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PARIS  MÉDICAL 


PARIS  MÉDICAL  paraît  tous  les  Samedis  (depuis  le  isr  décembre  1910).  Les  abonnements  partent  du  le'de  chaque  mois. 

Parts,  France  et  Colonies  :  50  francs  (frais  de  poste  actuels  inclus).  Bn  cas  d’augmentation  des  frais  de  poste,  cette  aug¬ 
mentation  sera  réclamée  aux  abouués. 

Belgique  et  Luxembourg  (frais  de  poste  compris)  :  75  francs  français. 

TARIF  n»  1.  —  Pays  accordant  à  la  France  un  tarif  postal  réduit  :  Allemagne,  Argentine,  Autriche,  Brésil,  Bulgarie,  Chili, 
Cuba,  Égypte,  Équateur,  Espagne,  Esthonie,  Éthiopie,  Finlande,  Grèce,  Haïti,  Hollande,  Hongrie,  Lettonie,  Lithuanie, 
Mexique,  Paraguay,  Pérou,  Perse,  Pologne,  Portugal^  Roumanie,  Russie,  San  Salvador,  Serbie,  Siam,  Tchécoslovaquie, 
Terre-Neuve,  Turquie,  Union  de  l'Afrique  du  Sud,  Uruguay,  Vénézuéla  : 

95  francs  français  ou  l’équivalent  en  dollars,  en  livres  sterUng  ou  en  francs  suisses. 

TARIF  no  2.  —  Pays  n’accordant  à  la  France  aucune  réduction  sur  les  tarifs  postaux  :  'Tous  les  pays  autres  que  ceux  men¬ 
tionnés  pour  le  tarif  n“  i  :  120  francs  français  ou  l’équivalent  en  dollars,  en  livres  sterling  ou  en  francs  suisses. 

Adresser  le  montant  dos  abonnements  à  la  librairie  J.-B.  BAILLIÈRE  et  FILS,  19,  rue  Hautefeullle,  à  Paris.  On  peut  s’abon¬ 
ner  chez  tous  les  librairies  et  à  tous  les  bmreaux  de  poste. 

Le  premier  numéro  de  chaque  mois,  consacré  à  une  branche  de  la  médecine  (Prix  :  3  fr.). 

Le  troisième  numéro  de  chaque  mois,  consacré  à  ime  branche  de  la  médecine  (Prix  :  2  fr.  50), 

Tous  les  autres  numéros  (Prix  :  75  cent,  le  numéro.  Franco  :  90  cent.). 


ORDRE  DE  PUBLICATION  DES  NUMÉROS  SPÉCIAUX  POUR  1930. 

5  Juillet .  —  Maladies  du  cœur  et  des  vaisseaux  (direc¬ 

tion  de  HarviER). 

19  Juillet .  —  Cliirurgie  infantile  (direction  de  Mou- 

cHE’r). 

2  Août . —  Education  physique,  sports,  médecine 

scolaire  (direction  de  Harvibr). 

6  Septembre.  —  Ophtalmologie,  oto-rhino-laryngologie, 
stomatologie  (direction  de  Grégoire). 

4  Octobre  . .  —  Maladies  nerveuses  et  mentales  (direc¬ 
tion  de  BaudouiE). 

18  Octobre  ..  —  Maladies  des  voies  urinaires  (direction 
de  Grégoire  et  Rathery). 

1  Novembre .  —  Maladies  des  enfants  (direction  de  LERE- 
BOUEEET). 

15  Novembre.  —  Médecine  sociale'  (direction  de  Baeïha- 

7  Décembre.  —  'Phérapeutiquè  (directfôu  de  Harvier). 

20  Décembre .  —  Gynécologie  'et^xibsWftfrique  (direction  de 
.Schwartz). 

11  nous  reste  encore  limité  d’exemplaires  complets  des  années  1911  à  1029  formant  72  volumes .  860  francs. 

(15  %  en  sus  pour  le  port). 


4  Janvier _  —  Tuberculose  (direction  de  LEREBOULLET). 

18  Janvier....  —  Dermatologie  (direction  de  Miuan). 

1  Février  ...  —  Radiologie  (direction  de  RëGAUd)  . 

15  Février  ...  —  Maladies  de  l’appareil  respiratoire  (direc¬ 
tion  de  Baudouin). 

1  Mars .  —  Syphiligraphie  (direction  de  Miuan). 

15  Mars .  —  Cancer  (direction  de  REGAud). 

5  Avril .  —  (.iastro-entérologie  (direction  de  Carnot). 

19  Avril .  —  Physiothérapie  (direction  de  Harvier). 

4  Mai .  —  Maladies  de  nutrition  endocrinologie 

(direction  de  Rathery). 

17  Mai .  —  Maladies  du  foie  et  du  pancréas  (direc¬ 

tion  de  Carnot). 

7  Juin .  —  Maladies  infectieuses  (direction  de  Dop- 

TER). 

21  Juin .  —  Médicaments  et  pharmacologie  (direction 

de  TipPENEAU). 


CoRBEiL.  —  Imprimerie  Crété. 
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TABLE  ALPHABÉTIQUE 

(Partie  iVlédicale,  tome  LXXIII) 

Juillet  ig2()  à  Dccembrc  igsç). 


ABADIE  (J),  479. 

Abcès  gangreneux  du  poumon 
d’origine  dentaire,  202. 

—  pulmonaire  (Vaccinothé- 

—  utérins,  535. 

Accidents  du  travail  (Condi¬ 
tions  sociales  des  ouvriers 
et),  451. 

Acétylcholine  (Posologie), 

485. 

Achard  (Ch).  — ■  Néphrose 
lipoïdique,  332. 

Acidose  rénale  et  réserve 
alcaline,  327. 

Acné  hypertrophique  (Elec¬ 
trocoagulation),  512. 

Acoustique  (Tumeurs  du 
nerf),  212. 

Acrocéphalosyndactylie,  399. 

Acromégalie  et  mégacôlon, 

417. 

Actinomycose  des  organes 
génitaux  de  la  femme,  536. 

Actualités  médicales,  36,  79, 
96,  128,  144,  160,  172, 
184,  219,  236,  255,  268, 
269,  307,  323,  378,  416, 

430,444,463,479,510,  538, 

559- 

Addison  (Extrait  de  corti¬ 
cale  surrénale  dans  maladie 
d’),  80. 

—  (Maladie  d’)  palustre,  442. 

Adler  (A.),  324. 

Affections  du  système  ner¬ 
veux  de  l’enfance,  392. 

— -  du  tube  digestif  de  l’en¬ 
fance,  392. 

,Ucaline  (Acidose  rénale  et 
réserve),  327. 

Allergie  typhique,  255. 

.U.ONSO  (Ant.-F.),  184. 

Althausen  (T.-E.),  324. 

Amaurose  gravidique,  187. 

Ambard  (E.).  —  Mécanisme 
dé  la  sécrétion  rénale,  343. 

Amibienne  (Cholécystite), 

463- 

Amygdales  (Diathermo-coa- 
gulation),476. 

Anaphylaxie  alimentaire,237. 

André-Thomas  et  Kudelski 
(Charles).  —  Ees  troubles 
S3rmpathlques  et  les  arthro- 
pathies  tabétiques,  287. 

lîinémies  biermériennes  résis¬ 
tant  au  traitement  hépa¬ 
tique,  236. 


-Anémie  des  rachitiques,  3S7. 

—  pernicieuse  (Traitement 
par  insuline),  249. 

- après  gastrectomie, 

128. 

Anesthésie  locale  intrader¬ 
mique  des  syndromes  dou¬ 
loureux  vésiculaires,  430. 

■ — •  —  parnovocaïne  (Con  tr- 
indications),  205. 

—  rectale  par  l’avertinc,  510. 

Anesthésique  local  (Nouvel) 

eu  pratique  urologique,  377. 

-Angine  de  poitrine,  10. 

— •  —  et  insuffisance  car¬ 
diaque  goutteuse,  19. 

Angor  aigu  coronarien  fébrile, 

31,  86. 

Annexielle  (Tuberculose),  539. 

Anthropologie  criminelle  dans 
les  prisons,  457. 

Autirachitiques  (Effet  photo¬ 
graphique  dû  aux  corps), 
444. 

Anton  (Manuel),  79. 

Antonioli  (G.-M.),  416. 

Appareil  digestif  (Maladies 
de  l’enfance),  392,  394. 

Appendice(Epithelioma),  510. 

Arachnoïdite  et  sclérose  en 
plaques,  297. 

Arloing  (Fernand),  431,  463, 
480. 

Armand-Delille  (P. -P'.).  — 
Ees  écoles  de  plein  air  au 
soleil,  97. 

Arsénobenzolj  (606),  465. 

—  (.Accidents),  488.  ' 

Artères  coronaires  (Voy.  Curo- 

naires).. 

— ■  pulmonaire  (Voy.  piilmv- 

■ —  sphéno-palatine  (Hémor¬ 
ragies  de  T),  214. 

Artérites,  14. 

Arthrites  infectieuses  aigues, 
55- 

Arthrodèse  extra-articidairc, 
61. 

Arthropathies  tabétiqucs,286. 

Asselin,  172. 

Assurances  sociales  (Consé¬ 
quences  médicales  de  la  loi 
allemande  des),  460, 

Asthénies  myalgiques  à  répé¬ 
tition,  153. 

Astragale  (Astragalectomie 
pour  fracturé  fermée),  64. 


Astragale  (üstéochondrite  ju¬ 
vénile),  64. 

Athyréose  congénitale  (Sys¬ 
tème  endocrinien),  378. 

Atophan  (Toxicité),  488. 

-Atucha  y  Hernaïz  (Julio), 

-Avertine  (Anesthésie  rectale 
par  1’),  510. 

'Azotémie  dans  néphrites,  480. 

—  par  insuffisance  de  la 
dépuration  urinaire  de 
cause  non  rénale,  433. 

Backmund  (K.),  184. 

.Bactériophage  en  théra])eu- 

Baimy  (P.),  256.^  * 

B.althazard  (V.).  -  p;tu- 

diants  et  médecins  étran- 

—  Organisation  de  services 
d’anthropologie  criminelle 
dans  les  prisons,  457. 

B.tLxmrzARD  (V.),’  Piede¬ 
lièvre  (R.)  et  VILL.ARET 
(G.).  —  Ees  conditions 
sociales  des  ouvriers  et  l’ap¬ 
parition  des  accidents  du 

B.arbera  (G.),  '172. 

Barraquer  (E.),  511. 

Barré  (J.-.A.),  444. 

Barré  (J. -A.).  . — ■  Achuoi- 
dite  et  sclérose  en  plaques, 

Bar^ry  (P.).  -  -  Hémiplégie 
infantile  et  salicylatc  de 
soude  intraveineux,  158. 

Baryum  (Injection  spontanée 
des  voies  biliaires  par  sul¬ 
fate  de),  380. 

Basedow  (Ergotaminc  dans 
maladie  de),  .pSo. 

—  (Signes  oculo-palpébrau-x 
des  syndromes  de),  309. 

Bellelli  (F.),  36,  479. 

Benedetti  (Picro).  —  Sym¬ 
ptomatologie  et  pathogénic 
du  collapsus  massif  du 
poumon,  425. 

Benjamin  (S.-E.),  30S. 

Bercher  (J.).  • —  Quand  faut- 
il  extraire  la  dent  lors  des 
inflammations  péri-maxil- 

Bergonzini  (M.),  2OS. 

Bernai  (Romon  Colna),  511. 

Bernard  (Eéon).  —  Bron¬ 
chectasie  et  tuberculose,  257. 


Bernheim,  43  t. 

Bienstock,  g6. 

Biliaires  (Injection  spontanée 
par  sulfate  de  baruym  des 

Binet  (Eéon)  et  Stoicesco 
(S.).  —  Ees  injections  in¬ 
traveineuses  de  solution 
hypertoniques  de  NaCl, 

498. 

Blépharites  (Etiologie),  185. 

—  (Traitement),  186. 

Bompart  (Henri),  359. 

Bon.accorsi  (.a.),  380. 

Bonnet,  256. 

Bonoli  (U.),  144. 

Bonomo  (V.),  323. 

Bordas  (F.).  —  Ees  cryo- 

cautéres  à  températures 
variables,  265. 

BordieR  (H.).  —  Manches 
porte-électrodes  à  inten¬ 
sité  réglable,  145- 

Boschi  (G.),  80. 

Botal  (Voy.  Canal  arctiriel 
de...) 

Boucomont  (Roger),  464. 

Boule  prémalléolaire,  432. 

Boüroin  (Pierre).  —  Un 
cas  de  zona  varicelleux, 
443- 

Boutarei.  (M.).  —  De  la 
diathenuo-coagulation  des 
amygdales,  476. 

—  Notions  élémentaires  de 

Bouysset  (C.),  4O0. 

Brate.sco,  512. 

Bionchcctasic  et  tuberculose, 

Broncho-penumonie  de  l'eu 
faiice,  390. 

Bucy  (P.-C.),  256. 

Bumstead  (S.-M.),  220. 

BURE.AU  (André),  211. 

BureiVU  (Y.),  219. 

BURNETT  (T.-C.),  324.  480. 

Calcium  (Métabolisme),  26S. 

--  (Recalcilicatiou  par  le 
chlorure  de),  575. 

—  -  (Sels  de)  associés  à  extrait  s 
thyroïdiens  en  thérapeu¬ 
tique,  268. 

—  (Variation  dans  états  hé¬ 
morragiques),  528. 

Canal  artériel  de  Botal  (Pci- 
sistance),  220. 

Cancer  de  la  langue  et  méta- 
.stases  cutanées,  312. 


II  TABLE  ALPHABÉTIQUE 


Cancer  utérin^f  (Névralgies 

Cœur  (Exploration  fonction¬ 

sanguines  après  oxygéno¬ 

du),  534- 

nelle  chez  écoliers),  123. 

thérapie  intraveineuse,  314. 

Capone  Braga  (P.),  379. 

—  (Maladies),  i. 

Devraigne,  479. 

Carcassonne  (F.),  221. 

—  (Mécanisme  des  douleurs). 

Diabète  avec  acénotémie  et 

Cardiopathies  de  l’enfance, 

23. 

hypoglycémie,  94. 

324,  391- 

Colibacilles  (Fréquence  dans 

—  insipide  (Pathogénie),  323. 

Carie  dentaire  et  thyroïdisme. 

les  urmes),  421. 

—  sucré  (Radiothérapie  pro¬ 

Colique  néphrétique,  172. 

fonde  de  l’hypophyse),  80. 

Carnot  (Paul).  — -  Un  cas 

Collapsothérapie  chez  tuber¬ 

Diathermie,  14p. 

d’acromégalie  avec  méga- 

culeux  pulmonaires,  323. 

Diathermo-coagulation  des 

CoUapsus  massif  du  poumon 

amygdales,  476. 

—  Ee  syndrome  ano-vésico- 

(Pathogénie),  425. 

Diététique  du  premier  âge. 

géuito-périnéal  du  tabes 

—  (Symptomatologie),  425. 

384. 

Coqueluche  (Vaccinothé- 

Dietrich  (A.),  184. 

Cassano  (C.),  323. 

rapie),  473- 

Diez  (S.),  308. 

Cathala  (Jean).  —  Ees 

CORDIER,  444. 

Dijonneau  (Henri),  240. 

œdèmes  dans  la  première 

Cordon  spermatique  (Tor¬ 

Diurèse  (Cure  à  Evian),  433. 

enfance,  402. 

sion),  65. 

Dominici  (G.),  220. 

Cadssade  (E.)  et  Nicolas.  — 

Coronaires  (Artères),  g. 

Donzelot  (E.)  —  Ees  insuf¬ 

E’acrocéphalosyndactylie  , 

Cottet  (J.).  —  Ea  cure  de 

fisances,  cardiaques  par¬ 

399. 

diurèse  à  Evian,  433. 

tielles,  16. 

Cavalier  sans  maître,  120. 

Cousin.  ■ —  E’ophtalmologie 

Doria  (R.),  416. 

Cavité  cotyloïde  (Fracture) 

en  1929,  185. 

Dossot  (Raymond). — E’E^ro- 

logie  en  1929,  346. 

Cellulite  féminine,  432. 

Coxalgie  (Abcès  ouvert  dans 

Douleurs  cardiaques  (Méca¬ 

Céphalée  (Sources  eu  ophtal¬ 

l’intestin),  61. 

nisme),  23. 

mologie),  187. 

—  (Arthrodèse  extraarticu¬ 

Doumer  (Ed.). — E’angine  de 

—  d’origine  hypophysaire 

laire),  61. 

poitrine  et  l’insuffisance 

dans  la  grossesse,  36. 

—  de  l’adulte,  61. 

cardiaque  goutteuses,  19. 

Chabrol  (Etienne).  —  Ees 

Crosby  (P.-T.),  23Û. 

Dreyfus  (Camille).  —  Sur 

manifestations  gastriques 

Cryocautères  à  températures 

les  ictères,  135. 

de  la  syphilis,  522. 

variables,  265. 

Du  Bois,  512. 

Chabrol  (Etiemie)  et  Cha- 

Cuti-réaction  aux  filtrats  tu¬ 

Ducœurjoly,  432. 

ronnat  (R.).  —  Ea  révi¬ 

berculeux  des  tuberculoses 

Dufestel  (E.).  —  Ee  surme¬ 

sion  du  chapitre  des  cho- 

pulmonaires  de  l’adulte,  463 

nage  scolaire,  115. 

lalogues,  502. 

Cystectomie  totale  pour  can¬ 

Dufourmentel  (Eéon)  et 

Chaignon.  —  Observations 

cer  de  la  vessie,  359. 

Bureau  (André).  —  E’ oto- 

sur  im  nouvel  anesthé¬ 

Danès  (A.),  145. 

rhino-laryngologie  en  1929, 

sique  local  dans  pratique 

Dausset  (H.)  et  Massina.  — 

211. 

urologique,  377. 

Ee  traitement  des  rhuma¬ 

Dufourt  (A.),  431,463,480. 

Chalier,  432. 

tismes  par  l’émanation  de 

Dujarric  de  la  Rivt&re 

Chancre  (Ssqjhilis  sans),  567. 

radium  et  de  thorium,  43. 

(R.),  416. 

—  mixtes,  513. 

Décalcification  osseuse,  221. 

Dumarest  (F.),  Mollard 

Chantriot.  —  Réactivation 

DECHAUME,  220,  431. 

(H.),  Reynaud  (Ch.).  — 

du  paludisme,  466. 

Décollement  rétinien  (Trai¬ 

Ee  pneumothorax  électif. 

Charachon,  463. 

tement),  193. 

263. 

Charonnat  (R.),  502. 

Défécation  (Centre  dans 

Duodénales  (Fistules),  221. 

Charrier  (Jean),  256. 

moelle  encéphalique),  479. 

Duodénum  (Perforation),  64. 

Chirurgie  infantile  (Revue 

Dehaussy  (Edouard).  — ■  Ees 

Dussert  (E.),  512, 

annuelle),  53. 

syndromes  de  déminérali¬ 

Duvernay,  432. 

Chlore  sanguin  et  rachidien 

sation  (Thérapeutique), 

Duvoir  (M.)  et  GoldberG 

dans  rétentions  chlorées  des 

318. 

(R.).  —  Ea  méthémoglo¬ 

néphrites,  464. 

Delafontaine  (Pierre).  — 

bine  et  les  poisons  méthé- 

Chlorure  de  sodium  (Injec¬ 

Ees  contre-indications  du 

moglobinisants,  561. 

tion  intraveineuse  de  solu¬ 

régime  déchloruré  dans  les 

Dysesthésie-névrite  du  ra¬ 

tion  hypertonique  de),  498. 

néphrites,  506. 

meau  auriculaire  du  nerf 

Chlorurémie  dans  néphrite. 

Delalande  (J.),  255. 

pneumogastrique,  217. 

Déminéralisation  (Syndromes 

Dyspepsie  émétisante,  386. 

Cholalogues,  502. 

de),  31S. 

Ecoles  de  plein  air  au  soleil. 

Cholécystite  amibienne,  463. 

Dennig  (H.),  128. 

97- 

Cholédocites  inflammatoires. 

Dents  (Voy.  Stomatologie), 

Ecoliers  (Exploration  fonc¬ 

256. 

— ■  (Altération  des),  202. 

tionnelle  du  cœur  et  pou¬ 

Choléra  infantile  (Pouvoir 

—  (Extraction  chirurgicale). 

mons  chez  les),  123. 

diarrhéigène  des  filtrats 

138. 

Eczéma  (Mort  subite),  390. 

de  selles  de),  480. 

—  Extraction  des  inflamma¬ 
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taon  croisée  de  Toumade  et  Chabrol,  la  réalité  de 
ces  substances  vagales  et  sympathiques  ;  elles  sont 
distinctes  des  substances  actives  d’origine  sino-auri- 
culaire,  mais  elles  combinent  normalement  leurs 
actions  à  celle  de  ces  dernières. 

Un  peu  après  Demoor,  Haberlandt,  physiolo¬ 
giste  d'Innsbruck,  a  découvert  une  substance  active 
dans  l’extrait  du  nœud  sino-auriculaire  de  la  gre¬ 
nouille.  Il  a  constaté  qu’elle  avait  à  peu  près  les 
mêmes  actions  sur  le  myocarde  de  la  grenouille  que 
la  substance  active  de  Demoor  sur  le  cœur  des 


Physiologie. 

a.  Physiologie  de  la  contraction  cardiaque  (i). 
—  Au  cours  de  trois  leçons  professées  à  l’Ecole  de  mé¬ 
decine  de  Paris,  au  début  de  mars  1929,  le  professeur 
J.  Demoor  (de  l’Université  de  Bruxelles)  a  exposé 
avec  une  clarté  saisissante,'en  appuyant  chacune  de 
ses  aiErmations  sur  de  nombreux  tracés  très  démons¬ 
tratifs  qu’il  projetait  au  tableau,  le  résultat  d’expé¬ 
riences  poursuivies,  depuis  1922,  seul  ou  en  collabora¬ 
tion  avec  son  élève  Rijlant,  sur  certaines  substances 
extraites  du  nœud  sino-auriculaire  (ou  nœud  de 
Keith  et  Plach)  et  de  diverses  régions  du  myocarde 
des  mammifères.  Il  montrait  en  particulier  que  le 
tissu  myocardique  séparé  du  nœud  sino-auriculaire 
et  des  diverses  formations  constituées  par  le  tissu 
primitif  (faisceau  de  His,  nœud  de  Tawara,  tissu  sous- 
endocardique  riche  en  fibres  de  Purkinje)  ne  bat  pas 
normalement.  Si  l’on  isole,  par  exemple,  une  oreil¬ 
lette  gauche  de  mammifère,  irriguée  par  du  liquide 
de  Ringer,  elle  reste  d’abord  inerte  pendant  une  ving¬ 
taine  de  minutes  ;  puis  elle  devient  le  siège,  à  inter¬ 
valles  irréguHers  et  espacés,  de  secousses  violentes, 
isolées.  Jamais  elle  ne  se  remet  à  battre  régulière¬ 
ment  tant  qu’on  ne  fait  pas  passer  dans  le  liquide 
nutritif  de  l’extrait  du  nœud  sino-auriculaire. 

Demoor  se  refuse  à  recoimaître,  dans  cet  extrait, 
l’existence  d’une  «  hormone  cardiaque  »  véritable.  Il 
reconnaît,  avec  ime  grande  modestie,  que  la  nature 
exacte  de  ces  substances  qui  entretiennent  la  régula¬ 
rité  des  contractions  cardiaques  lui  est  encore  in¬ 
connue,  et  il  préfère  les  désigner  sous  le  nom  de 
«  substances  actives  ». 

Si  l’on  greffe  en  un  point  quelconque  du  myo¬ 
carde,  comme  l’a  fait  Rijland  au  cours  de  très  nom¬ 
breuses  expériences,  un  nœud  sino-auriculaire  préa¬ 
lablement  réséqué,  le  cœur  se  remet  à  battre  régu¬ 
lièrement  pour  des  semaines  et  des  mois  ;  et  si  le 
rythme  sinusal  disparmt  ensuite,  c’est  que,  comme 
il  arrive  souvent  en  pareil  cas,  le  greffon  s’est  peu  à 
peu  atrophié. 

Les  «  substances  actives  »  découvertes  par  Demoor 
sont  différentes  de  la  substance  vagale  décrite  par 
Leowi.  Ce  physiologiste  avait  vu  que  l’excitation  du 
vague  ou  du  sympathique  met  en  liberté  dans  le 
cœur  des  principes  spéciaux,  qu’on  peut  enlever  par 
un  liquide  de  perfusion,  et  qui  sont  le  point  de  départ 
de  l’action  du  vague  ou  du  sympathique  sur  le  myo¬ 
carde.  Demoor  a  prouvé,  par  la  méthode  de  circula- 


mammifères,  et  même  qu’elle  pourrait  faire  dispa¬ 
raître  un  bloc  auriculo-ventriculaire  (propriété 
dromotrope  positive).  C’est  cette  substance,  isolée 
par  Haberlandt,  qui  a  été  introduite  dans  la  théra¬ 
peutique  sous  le  nom  d’hormone  cardiaque. 

Asher  (de  Berne)  a  cru  trouver  lui  aussi  dans  l’ex¬ 
trait  de  foie  une  substance  active  vis-à-vis  du  myo¬ 
carde  de  la  grenouillé  et  même  des  mammifères. 
Zuelzer  (de'Berlin)  a  confirmé  le  fait,  en  ajoutant 
qu’elle  élevait  la  pression  artérielle  et  dilatait  les 
artères  coronaires. 

De  côtés  divers,  on  a  recherché  s’il  existait  dans 
les  extraits  des  substances  de  structure  cliimique  et 
d’action  physiologique  connues.  Laubry,  Walser 
et  Deglaude  ont  pu  vérifier  les  faits  énoncés 
par  Demoor  et  Haberlandt  quant  aux  substances 
actives  du  nœud  de  Keith  et  Flach,  et  du  nœud  de 
Tawara.  Ces  substances  sont,  sinon  identiques,  tout 
au  moins  très  similaires  ;  et  les  auteurs  ont  pu  mon¬ 
trer  que  les  extraits  de  l’un  et  de  l’autre  nowid  pos¬ 
sèdent  une  action  analogue  sur  le  cœur  isolé  du  la¬ 
pin,  action  aisée  à  mettre  en  évidence,  tant  par  la 
méthode  graphique  que  par  la  méthode  électro- 
cardiograpliique. 

Quel  que  soit  l’intérêt  théorique,  qui  est  inesti¬ 
mable,  de  tous  ces  faits  expérimentaux  et  en  parti¬ 
culier  de  ceux  que  nous  a  révélés  Demoor,  on  peut 
estimer  avec  cet  auteur  qu’il  est  trop  tôt  encore  pour 
passer  de  là  sans  transition  à  une  phase  thérapeu¬ 
tique. 

C’est  cependant  ce  qui  a  été  tenté  au  cours  de  ces 
derniers  mois  dans  plusieurs  pays  de  langue  alle¬ 
mande.  Dans  une  bonne  revue  générale,^  G.  Mouzon 
a  fait  ressortir  que  ces  essais  ne  reposaient  pas  sur 
une  véritable  base  scientifique  :  les  extraits  des  nœuds 
du  cœur  proposés  par  Zuelzer  sous  le  nom  d  hor¬ 
mone  cardiaque  sont  encore  très  loin  de  la  standa,ri- 
sation.  Si  leur  injection  intramusculaire  paraît  bien 
supportée,  leur  posologie  reste  ttès  incertaine, 
comme  aussi  les  résultats  thérapeutiques.^  Les  faits 


(i)  Haberland 
Berlin  et  Vienne,  i 
1938  et  13  avril 
tembre  1927  et  i 


Serra,  Cuore  e 
Riforma  medica, 
DEGtAUDE,  Soc. 


,  Das  Herzhonnon  des  Herzbewegung, 
27  ;  Mediz.  Klinik,  1 1  nov.  1927. 6  janvier 

j28.  —  ZUEtzER,  Mediz.  Klinik,  30  sey-, 
avrii  1928.  —  Rigeer,  Mediz.  Klinik, 
AARDEMAKER,  Pflüget’ S  Archiv.,  décembre 
-  J.  Mouzon,  Mouvement  thérapeutique 
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publiés  par  Zoelzer  coacemaat  le  iaraaterofint  de'Cea:- 
taines  myocardites  infectieuses  «t  de  certames. aryth¬ 
mies  ne  sont  pas,  en  effet,  convaincants.  Les  ma¬ 
lades  ontnccusé  une  atténuation  de  certains  phéno¬ 
mènes  suggestifs  (palpitations.,  douleurs),  mais  il  n’y 
a  pas  eu  d’action  sur  la  diurèse  ni  sur  les  œdèmes, 
JËt  ces  effets  ne  se  prolongent  si  l’on  inter¬ 
rompt  Je  traitement.  Ni  Eah  ni  Wenckebach,  ni 
Winterberg,  ne  paraissent  avoir  obtenu  dieffets  très 
intéressants.  U  en  fut  de  même  dans  les  tentatives 
,de  Maestrini,  poursuivies  avec  les  esdraits  du  nœud 
sino-auriculaire  de  bœuf  :  l’action  tonique  parait 
certaine  ainsi  que  le  ralentissement  du  rythme, 
mais  cette  action  est  très  passagère. 

Fonctions  du  sympathique  vasculaire.  — 
Les  travaux  récents  ont  porté  surtout  sur  l’origine 
et  le  trajet  des  nerfs  sensitifs  des  vaisseaux.  A  côté 
du  nerf  dépresseur  de  Cyon,  qui  naît  de  l’intima  aor¬ 
tique,  il  existe,  comme  l’a  niontré  le  premier  Hering 
et  comme  l’a  vérifié  depuis  Danielopolu  par  des  ex¬ 
périences  très  étendues,  une  zone  douée  de  sensibilité 
extrême  au  niveau  du  sinus  carotidien.  La  carotide 
externe,  au  niveau  de  la  naissance  de  l’artère  faciale, 
jouit  des  mêmes  propriétés.  L'excitation  de  ces 
régions  dorme  lieu  par  compression  externe  (Hering) 
outpar  distension  de  l’endartère  au  moyen  d’une 
pince  introduite  dans  sa  cavité  (Danielopolu)  à  des 
effets  presseurs  et  dépressems  par  voie  réflexe,  et 
même  à  des  effets  douloureux.  Mais  les  vaisseaux 
périphériques  jouissent  également  d’une  saisibilité 
que  met  bien  en  évidence  le  réflexe  de  Brown- 
Sequard  et  Tolozan.  Billard,  Dodel  et  Courtial  ont 
étudié  à  nouveau  ce  réflexe  :  la  vaso-dilatation  ou  la 
vaso-constriction  provoquée  sur  les  extrémités  par 
le  chaud  ou  par  le  froid  se  transmet  à  l’extrémité 
symétrique.  Dans  certains  cas  pathologiques,  ce 
réflexe  peut  être  en  défaut,  comme  le  montrent 
quatre  observationsrapportéespar  ces  auteurs,  où  il  y 
avait  absence  de  réaction  vaso-motrice  au  chaud  et 
au  froid.  Ils  ont  observé  une  vaso-dilatation  plus 
active  par  le  froid  que  par  le  chaud,  Langeron 
(de  Lille)  a  montré  que  dans  certains  cas  excep¬ 
tionnels  les  bains  chauds  ou  froids  pouvaient 
donner  des  réactions  paradoxales  ou  inversées,  la 
réaction  sympathique  se  faisant  dans  un  sens  unique 
vis-à-vis  de  diverses  excitations  ;  par  exemple,  vaso¬ 
constriction  par  le  chaud  comme  par  le  froid.  Ces 
faits  témoignent  d’une  lésion  locale  ou  même  d’une 
perturbation  générale  du  sympathique. 

Une  idée  neuve,  émise  par  Leriche  et  Fontaine 
dès  1927,  est  l’hypothèse  d’un  système  de  régulation 
vasomotrice  périphérique  autonome  ;  l’action  du  bain 
chaud  et  du  bain  froid  subsiste  après  une  sympathec¬ 
tomie  péri-artérielle,  et  persiste  même  si  on  associe 
à  cette  opération  la  section  des  gros  nerfs  mixtes  et 
des  rami-communicants  correspondants  ;  et  cela 
même  au  bout  de  quelques  mois,  soit  le  temps  néces¬ 
saire  pour  assurer  une  dégénérescence  complète. 

BUlard,  Dodel  et  Courtial  pensent  que  cette  hy- 
potlièse  ]jeut  expliquer  la  restauration  rapide  de  la 


fonction  vaso-motrice  après  la  sympathectomie. 
Récemment,  Leriche  -et  Fontaine  ont  montré  la 
persistance  de  tous  les  réflexes  vasculaires  trois  mois 
après  cette  opération. 

Rapprochant  cette  constatatian  des  faits 
expérimentaux  anciennement  connus  (Rochenski, 
Fr.  Frank,  Goltz,  Gley)  et  de  la  persistance  de  l’action 
de  l’acétylcholine  sur  les  vaisseaux  de  la  patte  éner¬ 
vée,  Leriche  et  Fontaine  ont  imaginé  une  série  d’ex¬ 
périences,  qui  les  ont  amenés  à  cette  conclusion 
que  c’est  le  jeu  des  centres  périphériques  intra- 
muraux  qui  permet  aux  vaisseaux  de  maintenir 
l’équiUbre  circulatoire,  «en  répondant  à  une  con- 
striction  dans  un  point  quelconque  de  l’organisme 
par  une  vaso-dilatation,  et  inversement.  Mais  comme 
certains  réflexes  (la  sinapisation  par  exemple)  man¬ 
quent  après  les  grosses  lésions  du  système  nerveux 
central,  les  auteurs  pensent  que  le  système  vaso¬ 
moteur  périphérique  continue  à  dépendre,  dans 
une  certaine  mesure,  des  centres  vaso-moteurs 
ganglioimaires,  médullaires  et  bulbaires  (r). 

Pathologie  générale. 

Cœur  et  cîroulaitiom  dans  le  diabète  et  les  în- 
f écrions.  — DéjàRoutet'TCaren  (de  Boston)  avaient 
été  frappés  en  1926  de  la  fréquence  des  altérations 
du  myocarde  ichez  les  .diabétiques.  Gibb  et  Logan 
ont  rencontré  de  la  .sclérose  coronarienne  dans 
20  cas,  sur  147  auto.psies  de  diabétiques  ;  ils  ont 
trouvé  de  la  myocardite  chronique  dans  19  cas  et 
des  infarctus  du  ventricule  dans  ii  cas.  Aucune  re¬ 
lation  ne  put  être  mise  en  évidence  entre  l’état  des 
îlots  de  Langerhans  et  les  lésions  du  myocarde 
ou  de  ses  artères. 

On  s’est  intéressé  beaucoup,  en  Amérique  surtout, 
à  l’état  de  l’appardl  circulatoire  périphérique  chez 
les  diabétiques  (2). 

David  Kramer  (de  Philadelphie)  a  repris  l’étude 
de  V hypertension  àjsxts,  le  diabète.  Sur  500  diabétiques 
examinés,  195  {soit  39  p.  100)  présentaient  une  pres¬ 
sion  supérieure  à  159  millimètres  de  mercure;  chez 
225  sujets  non  diabétiques  et  approximativement 
du  même  âge,  la  piroportion  d’h3rpert€ndus  était  de 
39  p.  100.  Dans  les  deux  séries,  la  plupart  des  hyper¬ 
tendus  avaient  entre  cinquante  et  soixante  ans.  Un 

(1)  Danielopolu,  Aslaw,  Maecu,  Broka  et  Manesc', 
Presse  méà.,  28  décembre  1927.  —  Danielopolu,  Presse 
mid.,  26  décembre  1928.  —  CoCH  et  Simon,  Klin.  Woch., 
28  octobre  1928.  —  Billard,  Dodel  et  Courtial,  Presse 
méd.,  8  février  1928.  —  Dangeron,  Presse  mid.,  22  sep¬ 
tembre  1928.  —  Deeiche  et  Fontaine,  Presse  méd.,  16  avril 

1927,  6  juillet  1927;  Arch.  malad.  Cœur,  décembre  1928.  — 
Deriche  et  Fontaine,  Revue  de  neurologie,  mars  1929. 

(2)  D.  ICramer,  Amer.  Journ.  of  med.  sciences,  juillet 

1928.  —  Keith,  Wagener. et  Kernouan,  Arch.  oj  internai 
medicine,  1928,  p.  140.  —  F.  Adams,  Amer.  Journ.  of  medic, 
sciences,  février  1929.  —  Helburn  et  Graham,  Amer.  Journ. 
of  med,  sciences,  décembre  1928.  — Joslin,  Annales  of  din. 
mediç,,  1927,  n®  .5.  Heinz  Takerka^  Klin.  Woch.^  1929, 
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tiès  petit  norabre  de  ces  malades  .fpouvalt  être 
considérés  comme  porteurs  d’altérations  rénale?  :  il 
semble  qu’il  s’agit  d’une  simple  coïncicence,  les 
mêmes  causes  oroduisant  chez  ces  sujets  l’élévation 

la  pression  artérielle  et  le  diabète. 

D’après  les  constatations  de  Keith,  Wagner  et 
Kernouan  qui,  sur  sept  autopsies  d’hypertendus,  ont 
trouvé  six  fois  de  l’artériosclérose  des  vaisseaux 
pancréatiques,  on  peut  penser  que  dans  im  certain 
nombre  de  cas  la  glycosurie  apparaît  secondaire¬ 
ment  aux  altérations  vasculaires. 

Kramer  ne  croit  pas  que  l’hyperglycémie  exerce 
une  action  directe  sur  la  pression  artérielle,  l’hy¬ 
pertension  étant  rare  dans  les  formes  les  plus  graves 
du  diabète. 

C’est  à  des  conclusions  analogues  qu’arrive  Fran¬ 
klin  Adams  qui  a  repris,  après  Kramer,  l’étude  de  la 
pression  artérielle  chez  un  millier  de  diabétiques  de  la 
clinique  Mayo.  Il  ne  les  a  examinés  qu’après  xme  pé¬ 
riode  de  repos  au  lit  de  quelques  jours  ;  i6p.  loo  de 
ces  diabétiques  avaient  une  pression  supérieure  à 
150  millimètres  de  mercure.  D’autre  part,  15  p.  100 
des  hommes  et  19  p.  100  des  femmes  diabétiques 
avaient  une  pression  systolique  inférieure  à  no  mil¬ 
limètres  de  mercure.  Il  semble  que  les  diabétiques 
ne  deviennent  hypertendus  que  sous  d’autres 
influences  que  l’hyperglycémie. 

Helbum  et  Graham  (de  Toronto)  ont  étudié  i’élec- 
trocwdiogramme  de  123  diabétiques,  d’abord  avant 
tout  traitement,  puis  après  action  du  régime  et  de 
l’insuline.  Parmi  ces  123  diabétiques,  56  (soit 
p.  45  100)  montraient  des  modifications  de  l’élec- 
trocardiogramme,  dont  la  plus  fréquente  était 
l’inversion  de  T  en  DU  et  DHI  ;  de  plus,  üs  ont  vu 
quelques  cas  de  fibrillation  auriculaire  de  bloc  de 
la  branche  droite  et  un  allongement  de  P-R. 

malades  sont  morts,  depuis  1925,  dont  7  par  le 
cœur  et  3  d’hypertension.  Des  électrocardiogrammes 
ont  pu  être  repris  chez  23  sujets  au  cours  du 
traitement  :  dans  15  cas  l’électrocardiogramme 
avait  repris  un  aspect  normal  (T  redevenu  positif 
en  DU  et  Di^i)-  D’absence  d’anomalies  de  l’élec¬ 
trocardiogramme  chez  plusieurs  malades  atteints 
de  formes  graves  avec  acidose,  ne  permet  pas 
d’admettre  une  action  directe  des  produits  du 
métabolisme  vicié  sur  le  myocarde  ;  il  est  plus  vrai¬ 
semblable  que  les  modifications  de  l’électrocardio- 
gramme  sont  dues,  chez  les  diabétiques  comme  chez 
ceux  qui  ne  le  sont  pas,  aux  lésions  des  artères 
coronaires.  Contrairement  à  l’opinion  émise  par 
Joslin,  les  auteurs  ne  pensent  pas  que  l’excès  de 
matières  grasses  dans  le  régime  puisse,  à  la  longue 
altérer  les  coronaires.  Ils  mettraient  plutôt  les 
altérations  vasculaires  sur  le  compte  d’infections 
facilitées  chez  ces  malades  par  les  anomalies  du 
métabolisme. 

Ajoutons  que  Heins  Takerka  a  pu  prélever  des 
électrocardiogrammes  au  cours  du  coma.  Il  a  cons¬ 
taté  des  modifications  constantes  portant  surtout 
sur  l’aspect  de  T,  et  aussi  des  extra-systoles  ventri¬ 


culaires.|  Tous  ces  troubles  disparaissent,  comme 
le  coma  lui-même,  sous  l’influence  de  l'insuJine. 
Ils  n’ont  pas  été  retrouvés  par  l’auteur  chez  des 
sujets  souffrant  de  coma  urémique  ou  cérébral. 

Roger  Godel  a  repris  l’étude  de  l’insuffisance  car¬ 
diaque  au  cours  de  la  tuberculose  pulmonaire  dans  une 
très  bonne  thèse,  d’après  les  observations  recueillies 
dans  le  service  du  professeur  Vaquez.  D’insufiElsance 
du  cœur  s’annonce  par  une  dyspnée,  parfois  progres¬ 
sive,  qui  suit  quelquefois  de  peu  l’apparition  des  pre¬ 
miers  signes  de  la  tuberculose  ;  ou  par  des  accès 
d’oppression  généralement  nocturnes,  avec  tachy¬ 
cardie,  extrasystoles  et  chute  de  la  pression  arté¬ 
rielle,  accès  qui  peuvent  aller  jusqu’à  l’œdème 
pulmonaire.  Des  formes  cliniques  sont  assez  va¬ 
riables  :  le  syndrome,  quelquefois  précoce,  se  montre 
au  cours  de  la  tuberculose  chronique  à  marche  lente, 
ou  au  cours  d’épisodes  pulmonaires  aigus.  Des 
autopsies  montrent  alors,  à  côté  de  foyers  caséeux, 
de  vastes  nappes  d’œdème  pulmonaire,  parfois  au 
voisinage  de  noyaux  apoplectiques. 

Da  radioscopie  du  cœur  est  délicate  chez  les 
tuberculeux,  en  raison  des  opacités  pulmonaires 
masquant  ses  contours  ;  le  cœur  est  attiré  latérale¬ 
ment  ou  tordu  sur  lui-même.  On  peut  avec  un 
certain  entraînement,  en  s’aidant  de  la  position 
oblique,  reconnaître  dans  la  plupart  des  cas  un  cer¬ 
tain  degré  de  dilatation  du  ventricule  gauche  associé 
à  de  l’hypertrophie.  D’élément  dilatation  rétrocède 
sous  l’action  des  toni-cardiaqûes.  Dans  l’ensemble, 
l’augmentation  du  volume  du  cœur  gauche  reste 
modérée  ;  quant  à  l’augmentation  de  volmne  des 
cavités  droites,  elle  est  plus  rare  qu’on  ne  le 
croyait. 

De  traitement  doit  être  précoce,  et  même  préven¬ 
tif,  dès  la  constatation  des  premiers  signes  fonc¬ 
tionnels  évidents  d’insufiSsance  cardiaque.  Il  con¬ 
siste  dans  l’administration  de  la  digitaline  ou,  mieux 
encore,  d'ouabaïne  à  hautes  doses,  données  de  pré¬ 
férence  par  la  bouche.  De  camphre  est  également 
très  utile.  Da  notion  d’insuffisance  cardiaque  doit  être 
surtout  présente  à  l’esprit,  lorsqu’on  traite  ces  ma¬ 
lades  par  le  pneumothorax  artificiel  ;  c’est  alors  qu’il 
faut  utiliser  préventivement  les  toui-cardiaques,  car 
des  accidents  peuvent  survenir  inopinément,  après 
une  période  latente  prolongée  (i). 

Reinhardt  a  fait  une  bonne  étude  d’ensemble  des 
symptômes  cardiaques  dans  la  scarlatine.  160  enfants 
furent  observés  pendant  toute  leur  maladie  : 
84  présentèrent  des  troubles  cardiaques.  En  gé¬ 
néral,  c’était  un  bruit  systolique  au  voisinage  de 
la  pointe,  pas  assez  élevé  pour  mériter  le  nom  de 
souffle,  avec  accentuatiob-du  second  bruit  pulmo¬ 
naire  et  léger  élargissement  de  la  matité  cardiaque  ; 

(i)  R.  Godel,  Presse  médicale,  mai  1928,  et  Thèse  Paris , 
begrand  éditeur,  1928. 
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giyflimip.  fréquente  ;  pas  de  troubles  subjectifs. 
Ces  symptômes  étaient  apparus  chez  19  enfants,  dès 
le  deuxième  ou  troisième  jour  de  la  maladie  ;  le  plus 
souvent,  ils  se  manifestèrent  après  le  cinquième  jour 
Ils  disparurent,  en  deux  ou  trois  semaines,  chez 
10  enfants,  mais  l’état  ne  redevint  normal  qu’au 
bout  de  six  semaines.  Sur  35  enfants  revus  un  à 
quatre  mois  après  leur  sortie  de  l’hôpital,  13  seule¬ 
ment  présentaient  im  cœur  tout  à  fait  normal  ;  dans 
trois  cas,  le  souffle  persistait  encore,  six  à  neuf 
mois  plus  tard.  Un  seul  enfant  présenta  ultérieure¬ 
ment  de  l’endocardite  (i). 

Daniélopolu,  Lupu,  Nicoleau  et  Petrescu  (2)  ont 
étudié  comparativement  dans  le  typhus  exanthémati¬ 
que  les  troubles  du  rythme  et  les  lésions  histologiques 
qui  leur  servaient  de  base.  Dans  le  myocarde,  ce  sont 
des  lésions  inflammatoires  et  dégénératives  diffu¬ 
ses,  avec  nodules  formés  d’agglomération  de  poly¬ 
nucléaires  et  de  cellules  plasmatiques,  au  niveau 
desquels  les  fibres  musculaires  sont  détruites  ;  de 
plus,  des  manchons  de  cellules  plasmatiques  et  de 
mononucléaires  entourent  des  capillaires. 

Dans  les  ganglions  étoilés,  ce  sont  des  infiltrations 
cellulaires  et  altérations  plus  ou  moins  marquées 
des  neurofibrilles.  Dans  le  bifibe,  de  petites  hémor¬ 
ragies  péricapillaires  et  des  nodules  inflammatoires 
au  voisinage  de  plusieurs  noyaux,  avec  altération 
des  cellules  nerveuses. 

Delcour  (de  DiUe)  a  consacré  sa  thèse  aux  formes 
malignes  du  rhumatisme  cariiajMs  (3),  d’après  30  ob¬ 
servations  relevées  dans  la  littérature,  et  2  observa¬ 
tions  du  service  du  professeur  Dangeron.  Dans 
certains  cas,  il  s’agissait  de  rhumatisme  cardiaque 
grave  ne  cédant  qu’au  salicylate  ;  dans  d'au¬ 
tres  d’endocardites  malignes  lentes  que  seule  l’hémo¬ 
culture  négative  distinguait  de  l’endocardite  strep- 
tococcique.  D  faut  toutefois  que  la  technique  em¬ 
ployée  pour  cette  hémoculture  ait  été  bien  rigou¬ 
reuse,  et  particulièrement  que  la  prise  de  sang  ait 
été  faite  en  pleine  poussée  fébrile. 

De  professeur  Chagas  (de  Rio-de-J  aneiro)  (4)  a  pu¬ 
blié  un  important  article  sur  les  troubles  du  rytlmie 
cardiaque  (troubles  de  la  conduction,  extrasystples, 
tachycardie,  fibrillation)  provoqués  par  l’infec¬ 
tion  du  myocarde  par  le  Trypanosoma  Cruzi. 
Chez  l’homme  et  les  animaux  infectés  par  le  pro¬ 
tozoaire,  le  parasite  pénètre  constarmnent  dans  l’in¬ 
térieur  de  la  fibre  cardiaque,  qui  peut  se  transformer 
en  un  simple  kyste  parasitaire  ;  le  tissu  interstitiel 
devient  aussi  le  siège  d’im  processus  inflammatoire 
intense.  Da  mort  siurvient,  ou  subitement  par  fibril¬ 
lation  ventriculaire,  ou  par  asystolie  progressive. 

Da  trypanosomiase  constitue,  dans  le  Sud-Amé¬ 
rique,  une  des  causes  les  plus  fréquentes  de  la  mort 
subite,  revêtant  souvent  une  forme  familiale.  D’ar- 

(1)  Reinhardt,  Arch.  f.  Kinderhcilk,,  15  juin  1928. 

(2)  DANIELOPOLU,  I,upu,  NicoLEAU  et  PETRESCU,  Archi¬ 
vas  de  Cardial  y  hemaialag.,  avril  1928. 

(3)  Delcour,  Thèse  de  Lille,  1928. 

(4)  Chagas,  Archives  malad.  Cœur,  octobre  192S. 
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ticle  est  illustré  d’admirables  planches  hors  texte, 
montrant  l’importance  extraordinaire  des  lésions 
myocardiques  dans  cette  maladie. 

J ohn  Arnett  (5)  (de  Philadelphie)  a  étudié  l’état  de 
l’appareil  cardio-vasculaire  au  cours  de  la  syphilis 
chez  230  femmes  syphilitiques  (sujets  de  dispensai¬ 
res)  peu  ou  pas  traitées  jusqu’alors:  205  syphilis 
tertiaires  et  25  à  la  période  secondaire.  (Simulta¬ 
nément,  il  soumettait  aux  mêmes  examens  78  cas 
témoins.) 

D’aire  cardiaque  se  montrait  agrandie  à  l’écran 
mi  peu  plus  souvent  chéri  les  syphilitiques  tertiaires 
que  chez  les  sujets  en  période  secondaire,  ou  chez 
les  témoins.  Da  pression  artérielle  était  en  moyeime 
plus  élevée  chez  les  tertiaires,  tandis  que  les 
syphilitiques  secondaires  étaient  tous  hypotendus. 
Ûn  ce  qui  concerne  l’état  de  l’aorte,  l’auteur  nota, 
soit  une  exagération  du  diamètre  frontal  de  la  crosse 
à  l’écran,  soit  une  accentuation  du  deuxième  bruit 
ou  un  souffle  systolique  de  la  base  chez  35  p.  100  des 
tertiaires  non  hypertendus,  et  chez  100  p.  100  des 
tertiaires  avec  hypertension  (alors  que  les  chiffres 
correspondants  restaient  très  inférieurs  chez  les 
témoins  et  chez  les  syphilitiques  secondaires). 

Arnett  a  noté  fréquemment  chez  les  secondair  s 
une  accélération  habituelle  du  pouls,  s’accentuant 
après  un  exercice telquelarépétition vingt foisdesuite 
du  même  mouvement,  et  persistant  plus  longtemps 
que  chez  les  autres  sujets  après  la  fin  de  l’exercice. 
Des  modifications  de  l’électrocardiogramme  n’ont 
été  constatées  qu’exceptionnellement. 


Méthodes  d’exploration. 

a.  Radioscopie.  —  MM.  Vaquez  et  Bordet  (i)  ont 
fait  paraître  une  quatrième  édition,  entièrement  re¬ 
fondue,  de  la  Radiologie  du  cœur  et  des  vaisseaux  ; 
elle  comprend  toute  la  documentation  exposée  par 
les  auteurs  dans  deux  traités  classiques  et  dans  mr 
petit  ouvrage  riche  en  enseignements  sur  la  dilatation 
du  cœur.  On  y  trouvera  de  très  nombreuses  observa¬ 
tions  persoimelles  provenant  du  service  de  la  Pitié 
et  aussi  de  la  clientèle  de  ville.  Ces  dernières  ont  pu 
être  suivies  pendant  un  temps  souvent  très  long  et 
ont  permis  de  constater  d’une  façon  précise  l’évolu¬ 
tion  et  de  noter  les  phases  d’amélioration  ou  tout  au 
moins  les  arrêts  évolutifs,  dans  des  affections  qu’on 
aurait  tort  de  croire  fatalement  progressives.  Seule 
la  radioscopie,  pratiquée  à  intervalles  réguliers, 
permet,  comme  le  montrent  Vaquez  et  Bordet,  de 
distinguer  dans  l’augmentation  du  volume  du  cœur 
ce  qui  tient  à  l’hypertrophie  ou  à  la  dilatation.  Da 
constatation  d’une  augmentation  rapide  du  volume 
du  cœur,  malgré  un  traitement  bien  suivi,  présente 

(5)  AuNErr,  ,4»».  Jaurn.  0/  med.  sciences.  1928. 

(6)  VAQUEZ  et  Bordet,  Le  cœur  et  l’aorte.  4°  édit.,  Paris, 
Baillière,  1928. 
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Uùe  gravité  qü’on  ne  saurait  trop  signaler.  Grande 
serait  aussi  la  valeur  pronostique  de  Tobscurcisse- 
ttient  des  sinus  costo-diapliragmatiques  chez  cer¬ 
tains  h3q)ertendus,  où  il  caractérise  im  minime 
épanchement  pleural  par  StaSe. 

En  ce  qui  concerne  la  mensuration  du  calibre  aor 
tique.  Vaquez  et  Bordet  montrent,  contrairement 
aux  objections  de  Freick  et  d'Abreu,  qu'on  arrive 
aisément  à  se  préserver  des  erreurs  que  peut  causer 
la  clarté  bronchique  superposée  à  l’ombre  de  l’aorte. 

Iv’hypertenslon  a  peu  d’influence  sur  le  calibre  de 
l'aorte,  tant  que  les  parois  de  cette  deriilère  ne  sont 
pas  altérées.  Ce  n’est  que  plus  tard,  lorsque  l’a- 
thérome  envahit  les  parois,  que  l’hypertension  pro¬ 
voque  un  élargissement  du  calibre,  tout  en  accen¬ 
tuant  encore  l'écartement  des  deux  branches. 

C'est  à  cette  période  surtout  que  les  examens  en 
série  permettent  de  surveiller  utilement,  au  point 
de  vue  du  pronostic  ett  particulier,  les  effets  des  trai¬ 
tements  et  spécialement  du  traitement  spécifique. 
On  ne  peut  pas  affirmer  l’intégrité  absolue  d’une 
aorte  en  présence  d’iui  examen  radioscopique  néga¬ 
tif  chez  un  malade  qui  se  plaint  de  troubles  fonc¬ 
tionnels  ;  il  faut  attendre,  avant  de  se  prononcer,  le 
résultat  d'iui  ou  de  plusieurs  nouveaux  examens. 

L’ouvrage  se  termine  par  une  étude  minutieuse  des 
images  radioscopiques  des  branches  sus-aor- 
tiques  à  l’état  normal  et  pathologique,  de  l’artère 
pulnionaire,  des  veines  caves  supérieures  et  infé¬ 
rieures. 

Ba  dilatation  et  le.développement  en  dehors  de  la 
veine  cave  supérieure  est  un  très  bon  signe  d’üisuffi- 
sance  auriculaire  droite,  au  point  que  l’absence  de 
ce  signe,  dans  la  sténose  mitrale  en  particulier,  per¬ 
met  d'affirmer  qu’un  développement  exagéré  du 
contour  droit  du  cœur  peut  être  attribué,  sans  hési¬ 
tation,  à  ime  distension  très  exagérée  de  l’oreillette 
gauche. 

b.  Electrocardiographie.  —  C.  Bianet  Vidrasco 
ont  proposé  de  faire  subir  à  la  terminologie  électro¬ 
cardiographique  mie  légère  retouche  (i).  Classique¬ 
ment,  on  appelle  la  grande  onde  initiale  ou  complexe 
ventriculaire  :  R  quand  elle  est  positive,  et  S  quand 
elle  est  négative  (ce  qui  est  irrationnel,  car  on  aboutit 
à  désigner  par  la  lettre  S  en  dérivation  II  un  accident 
qui  est  indiscutablement  l’homologue  de  R  en  D^). 
Il  faudrait  appliquer  les  lettres  Q,  R,  S,  dans  l’ordre 
chronologique,  aux  trois  premiers  accidents  du  com¬ 
plexe  ventriculaire,  que  ces  accidents  soient  positifs 
ou  négatifs,  et  cela,  dans  les  trois  dérivations.  Ba 
terminologie  électrocardiographique  serait  ainsi  à 
la  fois  plus  logique  et  plus  claire. 

B’électrocardlogramme  a  été  étudié  en  série  chez 
les  enfants  normaux  (222  observations  chez  des 
sujets  de  trois  mois  à  douze  ans,  souvent  suivis  pen¬ 
dant  plusieurs  années)  par  Bincoln  et  Nicolson  (de 
New-York).  Ils  ontVu  que  le  temps  de  transmission 
de  l’excitation  par  le  faisceau  de  His  y  est  plus  court 

(i)  C.  Bian  et  Vidrasco,  Arçhivts  malad.  du  Cœuy 
février  1929.  ’ 


que  chez  l’adulte  :  l’espace  P-R  ne  dépasse  pas  13  cen¬ 
tièmes  de  seconde,  et  il  ne  s’allonge  un  peu  qu’après 
la  septième  année.  B’onde  auriculaire  P  est  relative¬ 
ment  plus  grande  chez  l’enfant  que  chez  l’adulte.  Il 
en  est  de  même  de  l’onde  R.  Quant  à  T,  assez  large 
et  haute  chez  l’enfant,  elle  part  souvent  directement 
de  la  fin  de  R  ou  de  S.  D’une  manière  générale,  les 
ondes  de  l’électrocardiogramme  sont  plus  hautes 
chez  les  garçons  que  chez  les  filles,  tandis,  que  l'aryth¬ 
mie  respiratoire  est  souvent  plus  marquée  chez  les 
filles  que  chez  les  garçons.  B’aspect  des  éîectrocar- 
diogranmies  reste  remarquablement  constant  chez 
un  même  sujet  à  travers  les  armées  ;  et  il  est  curieux 
de  noter  la  similitude  des  tracés  dans  une  même 
famille,  même  lorsque  les  physionomies  sont  tout  à 
fait  différentes. 

Willius  a  étudié,  ,sur  un  grand  nombre  de  cas  la 
valeur  diagnostique  et  pronostique  de  la  négativité 
de  l’onde  T  (2)  lorsqu’elle  se  présente  en  plusieurs 
dérivations,  ou  en  une  autre  dérivation  que  Dut 
(car  il  reste  bien  entendu  que  le  T  négatif  seulement 
en  DHin’a  pas  de  valeur  clinique).  84  p.  100  des  su¬ 
jets  à  T  négatif  avaient  dépassé  la  quarantaine  ; 
dans  42  p.  100  des  cas,  c’étaient  des  h3rpertendus  ; 
dans  19  p.  100,  des  porteurs  de  lésions  coronarieimes. 
Presque  tous  jirésentaient  de  l’athérome  de  l’aorte. 

Chez  des  malades  atteints  de  rhumatisme  arti¬ 
culaire  aigu,  Reid  et  Keuway  (de  Boston)  ont  trouvé 
presque  toujours  un  allongement  de  P-R,  qui,  dans 
42  p.  100  des  cas,  aboutit  à  une'dissociation  partielle  ; 
des  extrasystoles  se  sont  montrées  dans  un  tiers 
des  cas,  et  assez  souvent  aussi  des  modifications 
dans  la  forme  du  complexe  ventriculaire.  Bes  au¬ 
teurs  estiment  que,  tant  que  l’ électrocardiogramme 
n’est  pas  revenu  complètement  à  la  normale,  on  ne 
peut  pas  considérer  les  malades  comme  guéris. 

Hamburger,  Priest  et  Howard  (de  Chicago)  ont 
étudié  l’électrocardiogramme  dans  les  affections 
thyroïdiermes,  et  ont  constaté  une  modification  de 
l’onde  T  à  la  suite  du  traitement  par  l’iode  ou  de  la 
fhyroïdectomie.  Be  traitement  par  la  solution  de 
Bugol  détermine,  dans  la  plupart  des  cas,  une  diminu¬ 
tion  de  la  hauteur  de  T.  Ba  thyroïdectomie  sub¬ 
totale  est  suivie  de  l’abaissement  de  T;  dans  deux  cas 
même,  ü  y  eut  inversion,  cette  diminution  de  la  hau¬ 
teur  de  T  était  accompagnée  en  règle  d’un  abaisse¬ 
ment  du  métabolisme  basal. 

Ba  thèse  récente  de  Robert-Bévy  sür  les  modifica¬ 
tions  du  complexe  ventriculaire  représente  un  tra¬ 
vail  considérable  ;  900,  observations,  accompagnées 
d’électrocardiogrammes,  soirvènt  pris  en  série,  défit 
plusieurs  ont  été  suivies  un  certain  nombre  d’années 
dans  le  service  ou  à  la  consultation  du  professeur 
A.  Clerc. 

B’auteur  y  étudie  d’abord  le  complexe  vehtricu- 

(2)  Warros,  Amer.  Journ.  oj  the  med.  sciences,  mai  1938. 
— ■  Bincoln  et  Nicolson,  Amer.  Journ.  of  dis.  of  ehildren  , 
juin  1928.  —  Reid  et  Kenway,  New  England  Journ.  of 
mèdicine,  15  mars  1928.  —  Hamburger,  Priest  et  HOwaRd, 
Arch.  of  intern,  med.,  janvier  1929.  Robert  Bévy,  Thise, 
paris  1929. 
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jaire  normal,  puis  les  anomalies  qu’il  classe  ainsi  : 
les  anomalies  isolées  de  T  ;  les  anomalies  isolées  du 
groupe  Q-R-S  ;  les  associations  de  ces  deux  éléments  ; 
les  anomalies  dans  les  irrégularités  liées  à  la  fibrilla¬ 
tion  ou  au  flutter  des  oreillettes  ;  enfin  le  t3q)e  très 
particulier  sur  lequel  nous  avons  déjà  attiré  l’atten¬ 
tion  et  que  Clerc  et  I^évy  désignent  sous  le  nom 
d’  «  anarchie  ventriculaire  ». 

L’une  ou  l’autre  de  ces  anomalies  se  rencontrait 
dans  432  cas  sur  900  cardiopathes  examinés,  les 
formes  les  plus  fréquentes  étant  l’altération  isolée 
de  T  ou  les  anomalies  combinées.  Ces  dernières 
peuvent  présenter  deux  types  différents  :  beaucoup 
sont  rattachées  théoriquement  au  bloc  des  branches 
du  faisceau  de  His,  ou  au  bloc  d’arborisation  de  ce 
faisceau.  A  vrai  dire,  l’expérimentation  n’a  pas  pu 
réaliser  d’anomalies  du  complexe  ventriculaire  iden¬ 
tiques  à  celles  que  l’on  rencontre  en  clinique . 

Beaucoup  de  cardiaques  peuvent  évoluer  jusqu’à 
la  fin  sans  présenter  de  telles  anomalies.  Toutefois, 
les  malades,  dont  les  complexes  ventriculaires  se 
montrent  altérés,  évoluent  plus  rapidement  vers 
la  mort.  On  rencontre  surtout  les  anomalies  du 
complexe  ventriculaire  chez  les  porteurs  de  myocar¬ 
dites  chroniques,  chez  les  aortiques,  dans  les  cas  de 
bruit  de  galop,  chez  les  angineux.  Et  les  antécédents 
syphilitiques  sont  d’une  fréquence  remarquable 
chez  tous  ces  malades.  Au  contraire,  rares  se  mon¬ 
trent  les  antécédents  rhumatismaux  et  c’est  là, 
sans  doute,  la  raison  pour  laquelle  on  ne  rencontre 
guère  de  telles  anomalies  chez  les  mitraux.  Certaines 
formes  entraînent  un  pronostic  particulièrement 
sombre  :  par  exemple,  l’abaissement  du  voltage  dans 
l’ensemble  du  tracé  ;  comme  aussi  l’aspect  rattaclié 
au  bloc  d’arborisation  ou  l’anarchie  ventriculaire. 
Ces  deux  dernières  formes  seraient  plutôt  liées  à 
révolution  des  myocardites  sans  hypertension. 

Ces  diverses  modifications  du  complexe  ventricu¬ 
laire  coïncident,  aux  autopsies,  presque  toujours 
avec  des  altérations  des  coronaires  et  des  régions 
myocardiques  correspondant  aux  branches  arté¬ 
rielles  lésées.  Seuls  les  cœurs  des  malades  ayant 
présenté  de  l’anarchie  ventriculaire  n’avaient  pas 
de  lésions  macroscopiques  évidentes 

c.  Méthodes  graphiques.  —  On  n’a  pas  oublié 
les  efforts  continués  depuis  une  dizaine  d’années 
par  Lutembacher,  tant  dans  ses  conférences  que 
dans  ses  ouvrages  didactiques,  pour  mettre  le  diag¬ 
nostic  et  l’interprétation  des  arythmies  un  peu  plus 
à  la  portée  des  praticiens. 

Dans  un  récent  ouvrage,  consacré  à  la  phono-  et 
à  la  cinématographie,  Lutembacher  montre  com¬ 
bien  ces  études  nouvelles  peuvent  faciliter  l’ensei¬ 
gnement  du  diagnostic  et  de  la  thérapeutique  des  ' 
différentes  arythmies  :  c’est  le  télêcardiophone  qui 
permet  de  faire  ausculter  xm  cœur  à  tout  un 
auditoire  par  la  combinaison  d’im  microphone, 
d’un  filtre,  et  d’im  amplificateur  :  au  haut-parleur 
qui  s’écarte  trop  des  conditions  habituelles  de 
l'auscultation,  en  répandant  les  bruits  que  nous 


concentrons  d’habitude  dans  l’oreille,et  qui  ne 
peut  donner  de  renseignements  intéressants  qu’avec 
un  appareil  très  perfectionné,  Lutembacher  préfère 
l’installation,  dans  l’amphithéâtre,  d’im  circuit  fixe 
où  chaque  élève  assis  à  sa  place  peut  brancher  son 
écouteur  bi-auriculaire.  Ce  télécardiophone  a  pu 
transmettre,  par  radio-diffusion,  les  bruits  du  cœur 
à  plus  de  800  kilomètres,  lors  des  premières  expé¬ 
riences  de  l’auteur  en  1925. 

Lutembacher  montre  aussi  que  l’on  peut  consti¬ 
tuer  des  collections  de  bruits  cardiaques,  enregistrés 
par  la  méthode  optique  qui  élimine  tout  frottement, 
tant  à  l’enregistrement  qu’à  la  reproduction  des 
bruits.  Des  disques  de  phonographe,  en  vente  chez 
Gaumont,  ont  enregistré  tous  les  bruits  de  la  patlio- 
logie  cardiaque  courante.  Rappelons  les  beaux  films 
cinématographiques  réalisés  par  Lutembacher  avec 
le  cœur  isolé  du  lapin,  où  l’expérimentation  pro¬ 
voque  devant  le  spectateur  toute  la  série  des  ar3d;h- 
mies,  et  où  il  peut  suivre  l’action  pharmaco-dyna- 
mique  des  différentes  drogues,  aux  doses  thérapeu¬ 
tique  ou  toxique. 

Signalons,  dans  le  même  but  d’enseignement,  le 
schéma  lumineux  du  cœur  où  300  petites  lampes  con¬ 
ditionnées  par  des  jeux  de  plots  expliquent  la  marche 
de  l’excitation  dans  le  faisceau  de  His  et  ses  branches, 
les  systoles  rétrogrades,  l’alternance,  les  mouvements 
circulaires  dés  oreülettes,  etc. 

La  seconde  partie  de  l’ouvrage,  pour  chaque  variété 
d’arythmie,  donne  des  exemples  de  lecture  d’électro- 
cardiogrammes  :  en  face,  se  trouve  reproduit  le  texte 
qui,  sur  les  disques,  accompagne  les  bruits  patholo¬ 
giques  du  cœur  s’y  rapportant  (i). 


Endocardites. 

Sabrazès  (deBordeaux)  {2)  alonguementétudié,dans 
un  article  d’une  clarté  parfaite,  l'anatomie  patholo¬ 
gique  de  l’endocardite  [aiguë  et  suraiguë.  Après  une 
revue  rapide  de  l’état  histologique  normal  des  val¬ 
vules,  il  montre  que  les  germes  sont  apportés  dans 
ces  dernières  par  les  vaisseaux  de  la  base  d’implan¬ 
tation  des  valvules,  puis  qu’ils  pénètrent  dans  l’in¬ 
térieur  même  de  celles-ci  par  des  vaisseaux  de  néo¬ 
formation. 

Les  cellules  endotliéliales  de  revêtement,  désorien¬ 
tées,  pointant  dans  la  lumière,  sont  facilement  entraî¬ 
nées  dans  la  circulation  sous  forme  de  cellules  mono- 
cytaires  de  grande  taille,  jouant  le  rôle  des  phago¬ 
cytes  ;  et  Sabrazès  a  pu  maintes  fois,  comme  l’avait 
déjà  fait  Pro.sper  Merklen  et  Wolf  (de  Strasbourg), 
dépister  les  cellules  vagabondes  dans  le  sang  péri¬ 
phérique,  particulièrement  au  niveau  du  lobule  de 
l’oreille. 

(1)  R.  Rutembacher,  Des  arythmies.  ITu  volume  avec 
78  figures,  Paris,  Masson,  1929. 

(2)  .Sabrazès,  Gaz.  helid.  sc.  méd.  Bordeaux,  18  mars  1928, 
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Sabrazès  étudie  également,  dans  cet  article,  la  dif¬ 
férence  de  structure  entre  les  végétations  de  la 
forme  verruqueuse  et  celles  de  la  forme  ulcéro-végé- 
tante, 

C.  Lian,  Nicolau  et  Poinclous;  ont  eu  l’occasion 
d’étudier  l’histologie  pathologique  d’un  nodule 
d’Osler  d’après  la  biopsie  d’une  phalangette,  chez 
un  homme  atteint  d’endocardite  maligne  lente,  pré¬ 
lèvement  fait  dix  jours  après  la  première  manifesta¬ 
tion  du  nodule.  Iæut  description  rappelle  dans  ses 
grandes  lignes  celle  de  Prosper  Merklen  et  de  Wolf, 
datant  de  l’an  dernier  (i).  I<es  lésions  siègent 
dans  l’hjrpoderme  et  le  derme,  frappant  les  capil¬ 
laires  et  les  plus  fines  artérioles.  Il  s’agit  d’une 
endothéliate  (augmentation  de  volume  des  cellules 
endothéliales  avec  boursouflement  du  noyau).  A 
une  étape  plus  avancée,  on  observe  une  multi¬ 
plication  des  assises  endothéliales,  suivie  d’in¬ 
filtration  périvasculaire  à  polynucléaires.  Pa  fusion 
de  ces  lésions,  qui  commence  s  cuvent  en  plusieurs 
points  voisins,  réalise  le  nodule  d  Osler  :  au  centre,  une 
nécrose  purulente  avec  destruction  des  cellules  endo¬ 
théliales.  Quelques-unes  de  ces  dernières  sont  de  très 
grande  dimension  (8  ou  lo  fois  grosses  comme  un 
polynucléaire,  avec  un  énorme  noyau  occupant  les 
trois  quarts  du  diamètre).  Il  fut  impossible  de  mettre 
en  évidence  des  streptocoques  dans  le  nodule.  Inté¬ 
grité  complète  des  cellules  malpighiennes  de  la  peau. 
Dans  le  sang  du  même  malade,  les  auteurs  ont  mis  en 
évidence  une  augmentation  considérable  des  mono 
nucléaires.  Sur  loo  leucocytes,  15  étaient  de  ces 
monocytes  récemment  décrits  par  Merklen  et  Wolf. 
Il  semble  que  ces  monocytes  tirent  leur  origine  de 
la  desquamation  des  cellules  endothéliales,  en  parti¬ 
culier  dans  les  foyers  d’endothéliïte. 

Soupault,  Gutman,  Rouché  et  Jahiel  ont  observé, 
chez  un  homme  atteint  d’endocardite  maligne,  le 
développement  d’un  anévrisme  (2)  de  l’avant-bras 
Cet  anévrysme,  de  lagrosseiu  d’une  prune,  fut  réséqué 
sous  anesthésie  locale,  et  les  douleurs  disparurent 
aussitôt.  L’examen  histologique  du  sac  (Ivan  Ber¬ 
trand)  montra  ime  paroi  fibreuse  complètement  infil¬ 
trée  de  sang,  avec,  en  quelques  points,  ime  affluence 
extrême  de  polynucléaires.  La  culture  d’un  frag¬ 
ment  de  cette  poche,  après  lavage  à  l’eau  distillée, 
donne  rapidement  naissance  à  des  colonies  de  strep¬ 
tocoque  viridans. 

Le  Noir  et  Baize  (3)  ont  fait  une  bonne  étude  du 
rein  dans  L’endocardite  lente.  A  côté  des  hématuries 
et  de  l’albuminurie  quasi  constantes,  il  existe  des 
formes  où  l’élément  rénal  domine  et  masque 
l’évolution  de  la  maladie. 

Dans  le  traitement  des  endocardites  lentes  (4), 
Sabrazès  se  loue  d’injections  intraveineuses  de 
violet  de  gentiane,  en  solution  aqueuse  à  0,25  p.  500 

(1)  PROSPER  Merkxen  et  WOLP,  Presse  méd.,  2  février 
1927,  25  janvier  1928  ;  C.  I^an,  Nicolau  et  Poincloux 
Presse  méd,,  17  février  1929. 

(2)  SoupATOT,  Gutman,  Rouché  et  Jahiei.,  Presse  méd.,' 
13  février  1929. 

(3)  I<E  Noir  et  Baize,  Presse  méd.,  29  septembre  1928. 

(4)  Sabrazès,  Gas.  htbd.,sc.  méd.  Bordeaux,  18  mars  1928. 


(de  la  marque  française  R.  A.  L.),  dont  on  injecte  par 
jour,  im  centimètre  cube.  L’élimination  du  violet  de 
gentiane  se  fait  par  les  urines,  commençant  au  bout 
d’ime  demi^heure,  se  terminant  en  vingt-quatre 
heures.  L’intolérance  est  rare,  comme  l’a  montré 
déjà  l’auteur  américain  Gmm. 

Troubles  du  rythme. 

Wenckebach  et Winterberg  (devienne)  (5)  ontpublié 
un  ouvrage  important  et  remarquable  sur  les  irrégu¬ 
larités  du  rythme  cardiaque.  Cet  ouvrage  en  deux 
volumes  comprend  un  atlas  de  tracés  bien  choisis, 
bien  enregistrés  et  bien  reproduits.  Le  texte  com¬ 
porte  xme  longue  étude  des  différentes  variétés 
d’arythmie  :  troubles  sinusaux,  à  propos  desquels 
les  auteurs  affirment  leur  croyance  en  une  direction 
unique  du  rythme  cardiaque,  la  tête  du  nœud  sinusal 
ayant  le  rôle  du  chef  d’orchestre.  Ils  insistent  lon¬ 
guement  sur  les  extrasystoles,  s’attachant  à  mon¬ 
trer  les  inconvénients  qu’elles  peuvent  présenter  pour 
un  cœur  en  état  de  déficience.  Ils  ont  obtenu  de  bons 
résultats,  contre  ce  trouble,  du  bromure,  de  la  strych¬ 
nine,  de  la  digitale  à  petites  doses,  de  la  quinidine. 
Pour  arrêter  la  tachycardie  paroxystique,  ils  pré¬ 
fèrent  la  quinine  à  la  quinidine.  Dans  les  dissocia¬ 
tions  (s3mdrome  de  Stokes- Adams),  ils  ont  constaté 
que  l’atropine,  après  une  amélioration  passagère, 
provoquait  une  exagération  des  crises.  Le  chlorure 
de  baryum  leur  aurait  donné  des  résultats  encou¬ 
rageants. 

Un  long  chapitre  est  consacré  au  pouls  alternant; 
ils  estiment  que  ce  phénomène  est  très  fréquent  chez 
les  h3q)ertendus,  mais  n’a  pas  chez  eux  la  gravité 
qui  lui  est  attribuée  par  la  plupart  des  auteurs. 

Cet  ouvrage  considérable,  rempli  de  vues  originales 
fondées  sur  une  série  d’observations,  mérite  d’être 
lu  par  tous  ceux  qui  s’intéressent  à  la  clinique  et  à 
la  thérapeutique  des  arythmies. 

Géraudel,  dans  ime  étude  portant  sur  une  dou¬ 
zaine  d’observations  avec  de  nombreux  électrocar¬ 
diogrammes,  a  proposé  une  classification  nouvelle 
des  tachycardies  paroxystiques  (6).  Il  montre  qu? 
l’accélération  peut  être  inégale  pour  l’oreillette  et 
pour  le  ventricule.  Il  faut  donc  distinguer  la  tachya- 
trie  et  la  tach3rventriculie.  La  fibrillation  auricfflaire 
des  classiques  ne  serait  qu’tme  hypertachyatrie. 

Stankovic  et  Savic  (de  Belgrade)  ont  publié  une 
intéressante  observation  de  tachycardie  paroxystique 
due  à  des  exlrasystoles  en  série,  tantôt  d’origine 
ventriculaire,  tantôt  d’origine  nodale. 

Géraudel  et  Mouquin  ont  arrêté  brusquement  une 
crise  de  tachycardie  paroxystique,  durant  depuis 
quatre  jours  déjà,  par  ime  injection  intraveineuse  de 
08^,40  de  chlorhydrate  de  quinine,  résultat  confirmé 
par  l’électrocardiogramme.Cette  pratique  est  indiquée 

(5)  Wenckebach  et  Winterberg  (de  Vienne),  librairie 
Engelraann,  Leipzig,  1927.*' 

(6)  Géraudel,  Arch.  mal.  Cœur,  juillet  1928.  —  Stan 
Kovic  et  Savic,  Arch.  mal.  Cœur,  août  1928. 
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selon  les  auteurs  dans  les  crises  longues,  chez  les 
malades  qui  n’ont  pas  présenté  antérieurement 
d’insuffisance  cardiaque.  Si  la  tachycardie  succède 
à  mi  état  antérieur  d’üisuffisance  cardiaque,  il  vaut 
nüeux  recourir  au  traitement  toni-cardiaque  seul.  I,a 
tachysystolie  auriculaire  est  une  contre-indicatioh 
à  l’emploi  de  la  quinine  intraveineuse  (i). 

Pichon,  Habert  et  M““  Kitchewskr^  (2)  ont  arrêté, 
à  deux  reprises,  par  la  génèsérine  des  accès  de 
tachycardie  paroxj'^stique  chez  un  enfant,  ce  médi- 
eamait  agissant  sans  doute  par  excitation  du  vague. 

Düniitresco-Maiite(3),  avec  ses  collaborateurs  Ha- 
glesco,  Maxim  et  Petrasco,  ont  publié  les  résultats  de 
nouvelles  recherches  sur  la  bradycardie  iciérique 
(16  observations).  Elle  ne  leur  a  pas  paru  relever 
toujours  d’ime  simple  hypertonie  vagale.  On  trouve, 
ordinairement,  par  la  méthode  de  Danielopolm  de 
l’amphotoiile,  et  même  parfois  de  l’hypersympathi- 
cotontè.  Il  s’agit  d’une  bradycardie  nerveuse  ;  le 
myocarde  était  normal,  d’après  les  électrocardio-  - 
graimnes.  Il  n’y  a  pas  de  cholémie  saline  (les  injec¬ 
tions  intraveineuses  de  sels  biliaires  chez  le  sujet 
normal  n’ont  reproduit  que  très  rarement  mi  ralen¬ 
tissement  du  pouls) .  Par  contre,  les  auteurs  ont  trouvé 
dans  le  sang  une  augmentation  importante  dû  taux 
du  calcium,  et  surtoilt  de  la  cholule.  Halls  deux 
cas  d’ictère  avec  tachycardie,  la  choline  était  au 
contraire  diminuée.  11  semble  qUc  l’augmentation 
de  la  cholhie  dans  le  sattg  soit  donc  respon¬ 
sable  pour  mie  grande  part  de  la  bradj'cardie  des 
ictériques. 

'foute  ülie  série  d’études  oiit  été  consacrées,  en 
particulier  en  Amérique,  à-  la  bradycardie  par  disso- 
ciaiion,  associée  aux  mal j  on  nations  congénitales 
du  cœur. 

Havid  et  Stretclier  [de  Cleveland)  en  piit  observé 
un  cas  chez  mi  garçon  de  treize  mois,  et  ont  jm  le 
rapprocher  de  19  autres  cas  semblables  trouvés  dans 
la  Uttérature. 

Mac  Intosh  en  a  vu  Un  autre  cas,  avec  dissociation 
complète,  vérifiée  à  l’électrocardiogramme,  chez  mie 
fille  de  six  mois,  tiur  2  cas  observés  par  Fleming  et 
StèWenson,  le  block  était  complet  dans  un  cas,  partiel 
dans  l’autre.  Il  s’agissait,  comme  dans  les  cas  précé¬ 
dents,  d’un  cloisomiement  incomplet  du  ventricule, 
Êampbar  estime  qu’en  pareil  cas  la  dissociation 
peut  ne  se  constituer  que  tardivement,  par  fibrose 
du  faisceau  de  His  consécutive  aux  infections  qui  se 
fixent  sur  la  perforation. 

Aylward  a  observé  le  même  syndrome  chez  deux 
sœurs,  de  six  ans  et  d’un  mois.  He  Haas  (de  Rot¬ 
terdam)  a  constaté  les  mêmes  faits  chez  mi  enfant 
de  neuf  ans,  où  la  lésion  se  manifesta  pour  la  pre¬ 
mière  fois  par  mie  syncope  à  la  leçon  de  gymnasticjue  : 
il  y  avait  allongement  de  l’intervalle  P-R  ;  à  d’autres 

(i)  Géraudel  et  Mouquin,  Paris  médical,  7  juillet  1928. 

(a)  PîCHON,  HAUeRÏ  et  M**'  KIÏchewsky,  Sac.  pédiatrie 
Paris,  20  novembre  1928. 

(3)  Dumitresco-Mantb,  Presse  méct.,  janvier  1929. 


moments  P  absent,  ou  en  état  de  flutter.  H’enfant  se 
trouva  très  bien  de  petites  doses  répétées  de  digitale. 

Clerc  et  Robert  Lévy  ont  montré  que  chez  un 
jeûné  sujet,  la  dissociation  a-e  peut  être  ou  isolée,  ou 
associée  à  des  malformations  congénitales.  Cette 
dernière  variété,  qui  n’est  pas  la  plus  fréquente,  est 
dépistée  plus  tôt  que  les  premières,  dont  lé  diagnos¬ 
tic  Se  fait  souvent  tardivement  Vers  la  quinzième  ou 
vingtième  année  et  dont  le  début  ne  peut  être  qu’ap- 
proximativement  repéré  dans  le  passé.  Le  caractère 
strictement  congénital  ne  saurait  donc  toujours  être 
affirmé,  certaines  maladies  infectieuses  comme  la 
diphtérie  jouant  Un  rôle  probable.  L’évolution  est 
relativement  bénigUe  et  la  mortalité  faible  en  raifjon 
de  la  rareté  des  accidents  du  s3mdrome  d’Adams- 
Stokes.  Aussi  beaucoup  de  sujets  peuvent-ils  Se  livrer 
à  des  sports  et  existe-t-il  plusieurs  observations  de 
jemies  femmes  ayant  accouché  normalement.  Toute¬ 
fois,  011  note  fréquemment  tme  tendance  habituelle 
aux  vertiges  ou  aux  pertes  de  connaissance,  surtout 
en  cas  de  fatigue. 

M.  Bard  cite,  à  l’appui  de  la  muni  ire  de  voir  de 
Clerc,  l’observation  d’une  malade,  actuellement  âgée 
de  cinquante  ans,  qui  tolère  parfaitement  une  disso¬ 
ciation  complète  ayant  débuté  à  l’âge  dé  dix-neuf 
ans,  continué  pendant  toüte[cette  durée  ;  cette  femme 
avait  pu  nieller  à  bien  trois  grossesSeS  (4).' 

Géraiidel,  Brodiu  et  J.  Lereboullet  (5)  ont  publié  un 
iVoliVeail  cas  de  brad}'cardieavec  syndrome  dé  Stokes- 
Adams  o'ù  l’autopsie  â  montré  que  rintcrniption 
de  la  conduction  était  due  à  un  foyer  transversal 
de  nécrose,  relevant,  d’une  aftéVite  stéliosalite  de 
l'artère  propre  du  nœud  de  Tawara.  Cette  observa¬ 
tion  s’oppose  aux  3  cas  précédemment  publiés  par 
Géraudel,  où  la  sténose  de  cette  même  artère,  sans 
entraîner  la  nécrose  du  nœud  de  Tawâra,  doiulait 
naissance  à  un  syndrome  de  Stokes-Adams,  et  où  les 
troubles  foiictioimels  étaient  dus  à  une  Ischémie  re¬ 
lative,  sans  altération  des  tissus.  On  voit  la  part 
importante  qu’il  faut  attribuer  aux  lésions  artérielles 
dans  la  pathogénie  des  bradycardies  avec  dissocia¬ 
tion. 

Strauss  et  Meyer  (de  Chicago)  (6),  dans  un  cas  de 
.syndrome  de  Stokes-Adams,  ont  suspendu  les  cri¬ 
ses  syncopales  pendant  vingt-cinq  jours  eu  donnant 
du  chlorure  de  baryum  régulièrement  chaque  jour 
à  la  dose  de  oer,i2  alors  que  l’adrénaline,  et  l’atro-  ‘ 
pille  étaient  inefficaces.  De  petites  doses  d’iodure  de 
potassimn  semblaient  même  les  rapprocher. 

Schwartz  et  Weiss  ont  observé  de  la  p-brillation 
auriculaire  chez  14  enfants  porteurs  de  lésions  val- 

(4)  DAVm  et  SI'KEICUËR,  Amer,  diseases  0/  ckild.,  juillet 
igâS.  —  Mac  Intosii,  Ibid.,  décembre  1927.  —  iffiEMiNU 
et  Stevenson,  Ibid.,  août  1928.  —  Lampbae,  Arch.  of 
Deas.  oj  Chilhood,  août  1928.  —  Aylward,  British  med.  Jotirn., 

2  juin  ïg28.  "  De  Haas,  Soc.  clin.  Rotterdam,  7  juillet  1926. 
—  GtEftC  et  Lévy,  Sbc.  méd.  hâp.  Paris,  it  mats  ipeS.  — 
BARD,  Ibid;  18  mars  1928. 

(Hl(3)  GÉRAtrbEi.,  Droûin  et  J,  LEREBouatET,  Arehivts 
matad.  Cœur,  janvier  192g. 

(6)  Strauss  et  ME^&ttHeart Amer. Journal.,  février  1928 
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vulaires  rhumatismales  (sur  71  atteints  de  cette 
afEection).  ha  fibrillation  auriculaire  n’a  été  observée 
à  titré  transitoire  que  dans  i  seul  cas.  Chez  plusieurs 
elle  survint  comme  une  complication  terminale.  Mais 
les  cas  les  plus  nombreux  se  rapportent  à  l’installa¬ 
tion  d’ime  arythmie  permanente  ayant  persisté  plu¬ 
sieurs  semaines  ou  mois.  Tous  ces  sujets  étaient 
porteurs  de  lésions  valvulaires  mrdtiples  et  la 
plupart  avaient  été  soumis  à  un  traitement  digi- 
talique  prolongé.  T’ arythmie  s’est  toujours  installée 
subitement.  Le  pronostic  est  d’une  haute  gravité. 

Gallavardin  a  fait  une  belle  étude  de  la  forme  pa¬ 
roxystique  de  la  tachyarythmie  par  fibrillation  des 
oreillettes,  travail  d’ensemble  qui  n’avait  pas  été 
repris  depuis  le  mémoire  de  Jean  Heitz  (1914)  : 
il  s’agit  de  cas  dans  lesquels  le  r3dlmie  cardiaque  nor¬ 
mal  est  fréquemment  remplacé  par  un  rythme  nou¬ 
veau  de  taux  plus  rapide  et  irrégulier,  toujours  d’ap¬ 
parition  brusque  et  de  terminaison  soudaine.  La 
tachyarythmie  paroxystique  évolue  d’ordinaire  en 
deux  phases  :  la  phase  paroxystique  dure  de 
nombreuses  années,  pour  aboutir  à  la  phase  d’ary¬ 
thmie  complète  permanente.  Au  point  de  vue  étio¬ 
logique,  il  distingue  :  les  tachyarythmies  paro¬ 
xystique,  accidentelle,  juvénile,  goitreuse,  la  tachy- 
ar3dhmie  paroxystique  des  cardiopathies  valvu¬ 
laires  ou  des  cardiopathies  hypertrophiques,  avec 
de  nombreuses  observations  personnelles. 

D’après  John  Cowan,  la  fibrillation  permanente 
serait  due  à  des  lésions  du  muscle  auriculaire.  Les 
formes  paroxystiques  relèveraient  plutôt  d’intoxica¬ 
tions  variées,  agissant  tantôt  sur  un  cœur  déjà  ma¬ 
lade,  tantôt  sur  un  cœur  sain.  Le  pronostic  dans  ces 
deux  derniers  cas  n’est  pas  le  même,  et  lorsque  l’in¬ 
toxication  est  guérissable,  on  peut  observer  tm 
retour  définitif  au  rythme  normal. 

Stepp  et  Parade  ont  provoqué  la  fibrillation  ven¬ 
triculaire, ea.  injectant  dans  le  ventricule  de  chiens  de 
l’air,  ou  des  particules  de  charbon  en  suspension 
dans  une  solution  physiologique.  Ils  constatèrent  un 
grand  nombre  de  troubles  du  rythme  cardiaque  qui 
aboutirentpresque  toujours,  en  deux  ou  trois  minutes, 
à  la  fibrillation  des  ventricules.  Ils  n’observèrent 
jamais  de  fibrillation  des  oreillettes.  A  l’antopsie,  les 
artères  coronaires  contenaient  xm  grand  nombre  de 
buUes  d’air  ou  de  particulesde  charbon.  Si,  préalable¬ 
ment,  on  avait  sectionné  les  nerfs  vagues  ou  les  nerfs 
sympathiques,  l’ordre  des  phénomènes  observés  restait 
le  même.  H  s’agit  donc  d’une  excitation  directe  et 
non  réflexe  du  myocarde.  Cette  fibrillation  a  été 
précédée  généralement  d’un  T  négatif  en  i  et  2,  de 
l’apparition  d’extrasystoles  de  différentes  ori¬ 
gines,  et  de  déformations  du  groupe  Q-S-T  (i). 

(i)  ScHWAKTZ  et  Weiss,  Americ.  Journ.  of  Deas.  of  Child., 
juillet  1928.  —  Gm-eavardin,  Journ.  méd.  Ujon,  20  sep¬ 
tembre  1928.  —  John  Cowan,  Quarterly  Journ.  of  med. 
janvier  1929.  Stepp  et  Parade,  Mtinch,  med,  Woch.,  no¬ 
vembre  1928, 


Artères  coronaires. 

Campbell  (d’Ddimbourg)  a  étudié  le  système 
coronaire  du  cœur  par  la  radiographie  stéréosco¬ 
pique  (2).  Il  injecte  une  préparation  de  baryum  dans 
les  artères  coronaires  sous  une  pression  de  280  mil¬ 
limètres  de  merciure,  pendant  trois  minutes  ;  il  vide 
les  cavités  de  leurs  caillots,  les  remplace  par  de 
l’ouate,  et  fixe  le  cœur  dans  le  formol.  La  stéréora- 
diographie  montre  alors  les  plus  fines  ramifications 
des  vaisseaux  cardiaques.  Cette  méthode  a  démontré 
que  les  anastomoses  décrites  par  Gross  (de  Toronto) 
et  les  modifications  observées  par  lui  chez  les  sujets 
âgés  (atrophie  progressive  du  système  coronaire 
droit)  étaient  constantes  ;  on  a  pu  vérifier  aussi  que 
les  altérations  des  petites  branches  coronaires  étaient 
bien  plus  fréquentes  qn’on  ne  soupçonne  générale¬ 
ment.  De  très  belles  planches  illustrent  ce  travail 
remarquable. 

Ahan  a  étadiéV  aspect  des  artères  coronaires  (3)  au 
cours  de  i  000  autopsies.  II  a  observé  des  lésions 
visibles  à  l’œil  nu  dans  371  cas  (avec  sclérose  nette 
du  myocarde  chez  238  sujets). 

Chez  les  629  sujets  qui  ne  présentaient  pas 
de  lésions  des  artères  coronaires,  il  ne  constata  de 
sclérose  du  myocarde  que  dans  un  dixième  des  cas. 
Les  artères  n’étaient  réellement  calcifiées  que  dans 
33  cas.  58  malades  porteurs  de  lésions  coronariennes 
étaient  morts  subitement,  en  général  à  la  suite  de 
l’occlusion  d!une  branche  artérielle  importante.  On 
put  observer  toutefois  de  grosses  lésions  sténosantes 
des  coronaires  sans  altération  du  myocarde. 

Packard  et  Wesksler  (4)  ont  étudié  l’anévrisme 
des  artères  coronaires  d’après  un  cas  personnel  et 
29  autres  cas  recuelUis  dans  la  littérature.  Ordinaire¬ 
ment  il  n’existe  qu’un  seul  anévrysme,  sitné  sur  la 
coronaire  gauche  dans  la  première  partie  de  son  par¬ 
cours.  Cette  lésion  est  trois  fois  plus  fréquente  chez 
l’homme.  Elle  peut  succéder,  soit  à  une  endocardite 
subaiguë  des  valvules  sigmoïdes,  soit  à  de  l’athérome. 
Des  lésions  de  mésaortites  syphiUtiques  ne  furent 
trouvées  associées  que  dans  3  cas.  Le  diagnostic 
pendant  la  vie  paraît  impossible. 

En  quatre  ans  et  demi,  Anderson  (de  Qeveland)  (5) 
a  fait  le  diagnostic  de  thrombose  coronarienne  58  foi^. 
Sur  ce  nombre,  27  malades  ont  survécu.  Dans-ffous 
les  cas,  la  crise  a  débuté  par  une  douleur  angineuse 
qui  durait  des  heures  et  des  jours  et  que  l’opium 
seul  calmait.  La  douleur  avait  débuté  au  repos  et 
s’était  accompagnée  d’une  dyspnée  également  subite. 
A  l’électrocardiogramme,  aspect  de  bloc  des 
branches  ;  légères  modifications  du  complexe  Q-R-S, 
avec  inversion  de  T  au  moins  en  deux  dérivations 
et  persistante.  Dans  4  cas,  frottements  péricardiques. 
La  dotdeur  est  parfois  abdominale.  La  rupture  du 
cœur  peut  survenir,  rapidement  ou  tardivement. 

(2)  CAMPBELL,  Quarterly  Journal  of  med.,  janvier  1929.; 

(3)  Allan,  Brüish  med.  Journal,  ii  août  1928. 

(4)  Packard  et  Wesksler,  Arch.  inter. ofmedic., sept.  igag. 

(5)  Anderson,  Ann.  of  inter,  medec.,  sept.  1928. 
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Drcssler  (de  Vienne)  a  étudié  les  modifications  de 
rélectrocardiogranime  dans  l’oblitération  des  artères 
coronariennes  :  il  a  confirmé  les  constatations 
faites  sur  le  même  sujet  par  les  auteurs  américains 
au  cours  de  ces  dernières  années  :  c’est  ainsi  qu’il  a 
vu  l’onde  T  devenir  négative  en  plusieurs  dériva¬ 
tions  ;  elle  apparaît  unie  au  R  qui  précède  par  une 
sorte  de  dôme,  à  convexité  tournée  vers  le  haut. 

Stattman  et  Uhlenbruck  ont  recherché  les  altéra¬ 
tions  de  l’électrocardiogramme  qui  suivent  les 
embolies  coronariennes,  provoquées  par  l’air,  ou  par 
des  particules  de  charbon  :  ils  ont  observé  toute  mie 
série  de  modifications,  telles  l’inversion  de  P  et  de  T, 
l’approfondissement  de  S,  le  tout  aboutissant  en 
quelques  minutes  à  la  mort  par  fibrillation  des 
ventricules.  Ils  n’ont  jamais  observé  de  fibrillation 
des  oreillettes. 

Donzelot  a  publié  3  cas  de  gtiérison  clinique  d’in 
f ardus  du  myocarde.  D  rappelle  que  les  autopsies 
montrent  fréquemment  des  cicatrices  d’infarctu.'^» 
Il  analyse  les  symptômes  essentiels  :  doideur  angi¬ 
neuse  prolongée  pendant  des  jours  et  très  intense, 
effondrement  de  la  pression  artérielle  surtout  de  la 
maxima),  fièvre  modérée  constante,  frottement 
péricardique  léger  et  fugace,  inconstant,  mais  très 
important  ;  accessoirement  quelques  troubles  du 
r5rthme.  Les  troubles  gastro-intestinaux,  sur  lesquels 
ont  insisté  Lian  et  Pollet,  sont  inconstants.  Il  ne  faut 
pas  attendre  les  signes  électrocardiographiques  pour 
faire  le  diagnostic.  Une  syncope  fatale  peut  se  pro¬ 
duire  au  bout  de  trois  semaines,  alors  que  l’entou¬ 
rage  du  malade  croit  la  partie  gagnée. 

A.  Clerc  montre  qu’il  exi.ste  une  forme  curieuse  en 
déux  étapes,  la  douleur  disparaissant  pendant  trois 
ou  quatre  jours  pour  reprendre  ensuite.  Les  infarctus 
peuvent  être  dus  à  im  spasme  vasculaire. 

Laubry  rappelle  la  difi&culté  du  diagnostic  avec 
une  péricardite  à  début  angineux.  Dans  un  cas 
où  tout  faisait  penser  à  l’infarctus,  l’autopsie  mon¬ 
tra  mie  rupture  de  l’aorte.  Halbron  et  Lichtwitz 
insistent  sur  la  valeur  sémiologique  du  frottement 
péricardique  ;  Lian  sur  la  valeur  de  la  fièvre  :  il  a 
observé  des  cas  de  mort  subite  six  semaines  après 
le  début  d’un  accès. 

East,  Ben  et  Carry  ont  publié  8  observations 
à’iniarclus  cardiaque  non  douloureux,  oii  le  .symp¬ 
tôme  capital  fut  une  forte  dysjinée  avec  quelques 
modifications  de  l’électrocardiogramme.  Trois  ma¬ 
lades  seulement  survécurent. 

J ones  et  Baird  ont  observé,  cliez  deux  malades,  le 
syndrome  d’une  occlusion  coronarienne;  à  l’autopsie, 
les  coronaires  furent  néanmoins  trouvées  libres,  mais 
il  existait  une  thrombose  de  l'une  des  oreillettes  (i). 

Leeman,  ayant  eu  l’occasion  d’étudier  le  cœur  à 
l’aütopsie  de  5  cas  de  maladie  de  Buerger,  a  cons¬ 
taté,  3  fois  sur  les  5  cas,  des  lésions  prononcées  des 
artères  coronaires.  Il  en  fut  de  même  dans  une 

(i)  Dressler,  Wiener  hlin.  Woch.,  27  septembre  1928.  — 
.Stattmann  et  Uhlenbruck,  Zeilsrh.  f.  Kreislatif,  i"'  avril 
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sixième  autopsie.  Il  s’agissait  chaque  fois  d’occlu¬ 
sion  com]fiète  d’une  des  coronaires,  généralement 
la  gauche,  dans  une  proportion  tout  à  fait  remar¬ 
quable  qui  montre  que  cette  maladie  ne  frappe  pas 
exclusivemait  les  segments  périphériques  des  ar¬ 
tères  des  membres,  comme  on  le  croyait  jusqu’à  pré¬ 
sent.  Ce  fait  avait  passé  inaperçu  jusqu’ici,  parceque 
l’examen  histologique  n’avait  porté  que  sur  des  ar¬ 
tères  provenant  de  membres  amputés  (2). 

Angine  de  poitrine  (3). 

Kahn  et  Bareky  ont  constaté  que  sur  200  nia- 
ades,  44  avaient  présenté  leur  première  attaque 
avant  vingt  ans.  Nous  lisons  avec  surprise  que. 
d’après  les  auteurs,  le  pronostic  serait  raoms 
sérieux  chez  les  malades  jeunes  que  chez  les  sujets 
âgés.  Dans  6  cas,  les  auteurs  ont  constaté  l’associa¬ 
tion  d’angor  et  la  sténose  mitrale.  Le  diagnostic  entre 
l’angine  de  poitrine  et  les  crises  douloureuses  liées  à 
la  lithia.se  biliaire  est  souvent  délicat. 

Bridges,  ayant  dosé  V acide  urique  du  sang  de  9  ma¬ 
lades  souffrant  d’angine  depoitrine,  a  toujours  trouvé 
des  chiffres  au-dessus  des  limites  ph3Lsiologiques.  En 
abaissant  cette  uricémie,  il  a  obtenu  dans  tous  les 
cas  un  ré.sultat  satisfaisant. 

Mariano  Ca.stex  et  Beretervide  (de  Buenos-Ayres) 
ont  observé  assez  fréquemment  le  s3mdrome  angi¬ 
neux  dans  la  sténose  mitrale,  soit  que  l’angine  dé¬ 
pende  directement  de  l’insufiisance  cardiaque,  soit 
qu’il  y  ait  eu,  cas  le  plus  fréquent,  compression  de 
l’artère  coronaire  gauche  par  l’oreillette  gauche  dis¬ 
tendue. 

Pal  (de  Vieime)  insiste  sur  l’importance' de  Y  aéro¬ 
phagie  chez  beaucoup  d’angineirx.  La  pnemnatose 
gastrique  serait  facilitée  par  rh5q)otonie  du  cardia. 
Cet  air  se  rassemble  dans  le  fond  de  l’eistomac,  sou¬ 
levant  le  côté  gauche  du  diaphragme,  et  oblitère  le 
cardia,  de  telle  sorte  que  l’air  ne  peut  plus  s’échapper. 
Cet  état  est  souvent  aggravé  par  la  distension  du 
côlon  transverse  et  de  l’angle  gauche  de  ce  dernier. 
Les  sujets  jeunes  ne  ressentent  guère  de  trouble 
cardiaque  mais  les  sujets  plus  âgés  présentent, 
soit  des  extrasystoles,  soit  de  l’asthme  cardiaque, 
soit  même  de  véritables  crises  d’angine  de  poitrine. 
En  tout  cas,  ces  conditions  aggravent  l’angine  de  poi¬ 
trine  pré-existante. 

Gallavardina  remarqué,  chez  certains  cardiaques, 
ime  dyspnée  par  inhibition,  facile  à, différencier  de  la 
polypnée  compensatrice  si  banale  chez  les  cardio- 

(2)  I,EEMAN,  Amer.  Jourii.of  med.  Sc.,  décembre  1928.  — 
Donzelot,  Soc.  méd.  Pam, 3  février  igzSet  10  février 
1928.  . —  East,  Ben  et  C.arry,  Lancet,  14  juillet  1928.  — 
Jones  et  Bairb,  North  W.  med.  Seattle,  octobre  1928. 

(3)  Kahn  et  Baroky,  Ann.  int.  med.,  novembre  1928.  — 
Bridges,  Arch.  inter,  med.,  août  1928.  —  Mariano  Castex 
et  J.  Beretervide,  Prensa  med.  Argentina,  30  septembre 
1928.  —  Pal,  Wiener  kl.  Woch.,  2  août  1928.  —  I,.  Gallavar- 
DiN,  Lyon  médical,  17  mars  1927.  —  Kutschera-Aichbur- 
GER,  Wiener  kl.  Woch.,  5  janvier  1928.  —  Peil  et  Siegen, 
Amer.  Journ.  of  med.  Sciences,  février  1928.  —  Robert 
DÉVY,  Thèse  Paris,  1929. 
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pathes.  Il  s'agit  de  manifestations  réflexes,  équiva¬ 
lent  mineur  des  troubles  angineux. 

Kutschera-Aichburger  a  repris  l'étude  de  Vana- 
iomie  pathologique  de  l’angine  de  poitrine  :  il  a  trouvé 
ordinairement  de  l’aortite  syphilitique,  avec  média 
enflammée  et  amincie  ;  de  même,  dans  3  cas  où  la 
seule  lésion  était  une  sclérose  coronarienne,  la  média 
de  cette  coronaire  était  atrophiée.  1,’auteur  ne  pense 
pas  que  les  crises  angineuses  puissent  être  provoquées 
par  un  spasme  des  coronaires.  Il  croit  qu'elles 
apparaissent  lorsque  ces  vaisseaux  tendent  à  se 
dilater. 

Feil  et  Siegen  ont  étudié  les  modifications  électro¬ 
cardiographiques  chez  4  angineux.  Trois  d’entre  eux 
présentaient,  pendant  la  crise,  im  abaissement  de  la 
portion  S-T  de  la  courbe  au-dessous  de  la  ligne  iso¬ 
électrique,  surtout  net  en  dérivation  II.  Ta  fin  de  la 
crise  s’accompagnait  du  retour  de  la  courbe  à  son 
aspect  normal.  Aucune  excitation  du  vague  au  cou, 
non  plus  que  l’ingestion  de  différentes  substances,  ne 
provoquait  de  semblables  modifications. 

Tes  auteurs  rapprochent  ces  faits  de  cenx  obser¬ 
vés  à  la  suite  de  la  ligature  des  coronaires  et  pensent 
que  ces  modifications  de  i électrocardiogramme  té¬ 
moignent  d’un  spasme  passager  troublant  la  vascula¬ 
risation  du  cœur. 

Dans  sa  thèse  à  laquelle  nous  avons  déjà  fait  allu¬ 
sion,  Robert  Tévy  rapporte  des  tracés  à.’électro- 
cardio grammes  pris  pendant  la  crise  d’angine  ,  de 
poitrine.  Torsque  les  tracés  étaient  normaux  en 
temps  habituel,  ils  s’altéraient  :  (inversion  de  T  en 
DI  et  DU),  ponr  revenir  à  la  normale  dès  la  cessation 
de  la  douleur.  Torsque  le  complexe  ventriculaire 
était  déjà  anormal,  les  anomalies  s’exagéraient  pen¬ 
dant  la  crise. 

Ao  rte . 

A  l’autopsie  d’un  homme  mort  de  dilatation  car¬ 
diaque  Barnard  (i)  trouva  l’aorte 

entourée  de  tissu  fibreux  sur  xme  épaisseur  de  3  milli¬ 
mètres,  au  voisinage  du  cœur,  et  de  10  millimètres 
dans  la  partie  descendante.  T’ aspect  du  vaisseau  res¬ 
semblait  à  mie  grosse  corde,  avec  çà  et  là  des  nodules 
saillants.  Sauf  quelques  petites  plaques  d’athérome, 
l’intima  et  la  média  étaient  normales,  l’épaisseur  de- 
ces  deux  tuniques  ne  dépassant  pas  d’épais¬ 

seur.  Ta  gaine  fibreuse  se  continuait,  moins  épaisse 
et  moins  dense  autour  des  brandies  de  l’aorte  abdo¬ 
minale. 

Perla  et  Dutsh  (de  New-York)  (2)  ont  rencontré, 
chez  deux  sujets,  atteints  de  rhumatisme  articulaire 
aigu  à  rechutes,  des  lésions  de  l’endartère  aortique, 
plaques  formées  de  tissu  conjonctif  avec  néo- vais¬ 
seaux.  Il  s’y  ajoutait  une  pénétration  vasculaire  au 
tiers  de  la  média  avec  destruction  des  éléments  mus- 

(1)  Basnard, /oHi'H.  0/ P«Wi.  and.  Bacteriol.,  Edimbourg, 
1929. 

(2) Peri..a  et  DutSH  Am.  Journ.  of  pathol.,  jiuvier  1929. 


culaires  et  élastiques  à  ce  niveau,  et  présence  de  corps 
d’Aschoff  dans  l’adventice. 

A.  Dumas,  Croizat  et  Tyonnet  ont  observé  un 
cas  d’anévrisme  disséquant  de  l’aorte  thoraco-abdo¬ 
minale  (3),  ayant  dédoublé  le  vaisseau  en  canon  de 
fusil.  Te  malade  avait  été  pris  brusquement  d’un 
s3mdrome  solaire  :  diarrhée  intense  et  subite,  un 
endolorissement  diffus  de  l’abdomen,  choc  très  mar¬ 
qué  avec  dyspnée,  sueurs,  pouls  à  124  ;  la  mort  sur¬ 
vint  quelques  heures  plus  tard.  Seule  l’autopsie  per¬ 
mit  de  rattacher  ce  syndrome  solaire  à  sa  véritable 
cause. 

Plusieurs  études  intéressantes  ont  été  consacrées 
à  la  sténose  de  l’isthme  aortique,  c’est-à-dire  de  la 
partie  du  vaisseau  située  immédiatement  au-dessus 
de  l’embouchure  du  canal  artériel.  Parkes-Weber  et 
Knop  ont  observé  un  nouveau  cas,  caractérisé  sur¬ 
tout  par  une  circulation  artérielle  périthoracique  exa- 
gérée.Maud  Abbott  (deMontréal)  etHamilton.àpropos 
d’un  cas  personnel  chez  rm  enfant  de  quatorze  ans 
qui  mourut  d’hémorragie  cérébrale,  ont  fait  une 
revue  générale  de  la  question,  d’après  100  cas  puisés 
dans  la  littérature  (parmi  lesquels  ils  ne  citent  pas 
les  travaux  français  récents,  en  particulier  la  thèse 
de  Jean  Mornet).  Poynton  et  Sheldon,  chez  un  en¬ 
fant  de  huit  ans  et  demi,  porteur  de  sténose  aortique, 
ont  observé  le  développement  d’ime  aortite  ulcéra- 
tive  à  streptocoques  siégeant  juste  au-dessous  du 
rétrécissement.  Seul  Rosier  (de  Vienne),  à  propos  de 
deux  observations  personnelles  de  cette  malforma¬ 
tion,  a  utilisé  les  méthodes  modernes  oscillométriques 
préconisées  par  Momet  :  elles  lui  ont  permis  de 
poser  le  diagnostic,  qui  n’a  pu  être  confirmé  anato¬ 
miquement  que  dans  im  seul  cas  (4). 


Artère  pulmonaire. 

Dans  30  cas  sur  300  où  les  artères  pulmonaires 
furent  examinées,  A.  Costa  (de  Florence)  a  reconnu 
l’existence  d’anomalies  de  structure,  congénitales  on 
développées  dans  le  premier  âge  :  hypoplasie  par¬ 
tielle  ou  totale  des  parois  portant,  soit  sur  le  tissu 
élastique,  soit  sur  le  tissu  musculaire  ou  encore  à  la 
fois  sur  le  muscle  et  sur  le  système  élastique.  Ces 
artères  anormales  né  paraissent  pas  d’ailleurs  favo¬ 
riser  le  développement  de  l’athérome. 

h’athérome  de  l’artère  ptdmonaire  a  fait  l’objet  de 
nouvelles  recherches  de  la  part  de  A.  Costa.  Il  dis¬ 
tingue  la  forme  purement  sénile,  où  la  lésion  des 
petites  branches  (hypoplasie  des  fibres  élastiques  et 
des  faisceaux  conjonctifs  de  l’intima)  apparaît  pos¬ 
térieurement  aux  lésions  du  tronc  principal  et  des 

(3)  Dumas,  Croizat  et  Dyonnet,  Soc.  méd.  hâp.  Lyon, 
27  novembre  1928. 

(4)  Parkes-Weber  et  Knop,  Roy.  Soc.  med.,  novembre 
.  1928.  —  Maud  Abbott  ;  Hamilton  et  Maud  Abblott, 
Amer.  Heart  Journ.,  avril  et  juin  1928.  —  Poynton  et  .Shel¬ 
don,  Journ.  of  Deas.  in  Childhood,  août  192S.  — ■  Rosler, 
Wiener  Arch.  f.  inn.  Med.,  1928,  11“  3. 
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grosses  branches,  et  l’athérome  secondaire  aux  affec¬ 
tions  chroniques  pleuro-pulmonaires.  Les  lésions 
débutent  ordinairement  au  niveau  des  idIus  petites 
branches.  La  forme  primitive  lui  paraît  très  rare. 
Il  ne  pense  pas  que  le  syndrome  d’Ayerza  soit  réel¬ 
lement  autonQJ3j,e,  les  faits  anatomo-patliologiques 
publiés  jusqu’ici  n’étant  pas  démonstratifs.  Il  ne 
croit  pas  non  plus  que  la  syphilis  frappe  d’une  façon 
spéciale  les  vaisseaux  des  poumons. 

Frotingham  (de  Boston)  a  observé  un  cas  de 
thrombose  étendue,  d’allure  primitive,  des  petites 
branches  des  deux  artères  pulmonaires,  chez 
tm  malade  qui  avait  présenté  un  essoufflement  et 
de  la  cyanose  de  plus  en  plus  marqués.  A  l’au¬ 
topsie,  on  trouva  mie  thrombose  d’mi  grand 
nombre  de  petites  branches  de  l’artère  pulmonaire, 
qui  s’était  étendue  peu  à  peu  jusqu’aux  branches 
plus  grosses  avec  production  d’infarctus.  Il  fut 
impossible  de  trouver  la  cause  de  cette  thrombose  ; 
certaines  des  petites  branches  présentaient  des 
lésions  d’apparence  aiguë. 

Ch.  Aubertin,  Robert  Lévy  et  Foulon  ont  observé 
un  homme  de  quarante-neuf  ans  qui,  à  la  suite  d’mie 
bronchite  chronique,  était  devenu  un  cardiaque 
noir  par  sclérose  secondaire  de  toutes  les  branches 
de  l’artère  pulmonaire.  Il  présentait  une  cyanose 
et  de  l’anasarque  très  prononcées,  uii  souffle  .systo¬ 
lique  tricuspidien  permanent.  Après  une  hémorragie 
gastro-intestinale  très  abondante  (près  de  deux 
litres  de  sang)  la  cyanose  s’atténua  très  considéra¬ 
blement  et  le  souffle  cardiaque  disparut,  ainsi  que 
les  oedèmes,  le  tout  coïncidant  avec  mie  diurèse  qui 
de  500  monta  à  pliis  de  i  500.  A  l’autopsie,  hypertro¬ 
phie  du  cœur  portant  surtout  sur  le  ventricule  droit  ; 
mésartérite  et  endartérite  de  l’artère  pulmonaire. 
Sous  l’influence  de  cette  saignée  exceptionnelle,  le 
cœur,  qui  ne  réagissait  plus  aux  toni-cardiaques, 
a  rait  repris  de  la  tonicité,  d’où  disparition  du  souffle 
d’insuffisance  tricuspidienne  et  résorption  des 
œdèmes  (i). 


Pression  artérielle  (2). 

Cawadias,  a  proposé  ime  modification  de  l’oscil- 
lomètre  Pachon  pour  permettre  l’application  de  la 
méthode  palpatoire  ou  ausciütatoire  à  la  détermi¬ 
nation  de  la  tension  systolique  ;  il  substitue  à 
la  pompe  actuelle  de  l’appareil  mie  poire  ordinaire 
avec  bouton  d’échappement  analogue  à  celle  des 
appareils  du  type  Riva-Rocci.  De  plus,  il  applique 
le  brassard  autour  du  bras.  Une  seule  main  est 
nécessaire  pour  faire  fonctioimer  la  poire,  l’autre 
restant  libre  pour  appliquer  le  stéthoscope  ou  le 
doigt  sur  l’artère,  ce  qui  permet  de  noter  la  pression 
systolique  par  l’auscultation  ou  la  palpation. 

(i)  Costa,  Clin.  med.  italîana,  1928,  n»  3.  —  Frotingham, 
Amer.  Journ,  of  Pathology,  janvier  1929.  —  Aubertin, 
R.  Lévy  et  Foulon,  Presse  méd.,  juin  1928. 
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Donzelot  a  perfectionné  l’appareil  type  Riva- 
Rocci  généralement  usité  (appareil  de  Vaquez-Lau- 
bry,  appareil  de  Lian)  :  il  double  la  poche  pneuma¬ 
tique  d’une  gaine  de  soie,  ^iré venant  ainsi  la  con¬ 
traction  artérielle  que  provoque  souvent  le  contact 
froid  du  caoutchouc  sur  le  bras.  Il  a,  de  plus,  sup¬ 
primé  le  heurtoir  du  manomètre,  dont  l’aiguille  libre 
s’inscrit  au  repos  dans  mi  ovale  qui  sert  de  repère  ; 
tant  que  l’aiguille  au  repos  ne  sort  pas  de  cet  ovale, 
on  peut  être  sûr  que  le  manomètre  n’est  pas  déréglé. 

Mudd  et  P.-D.  'White  (de  Boston)  ont  rejiris 
l’étude  du  trou  auscultatoire  ensphygmom  anométrie. 
Ils  ont  constaté  la  présence  d’mi  trou  auscultatoire 
dans  30  cas  :  28  de  ces  malades  étaient  hypertendus, 
et  2  d’entre  eux  présentaient  une  sténose  aortique 
sans  hypertension.  Ils  ne  croient  pas  que  le  trou  aus¬ 
cultatoire  ait  une  importance  pronostique. 

Le  professeur  Akil  Mouklitar  (de  Stamboul)  s’est 
attaché  à  différencier  les  formes  d’hypertensions, 
d’après  des  tracés  pris  avec  le  sphygmotonographe 
d’Uskof.  Ces  tracés  montrent,  non  seulement  les 
tensions  maxima  et  mmima,  mais  encore  la  tension 
post-systolique,  c’est-à-dire  la  tension  persistant 
dans  l’artère  immédiatement  après  l’arrêt  du  fonc¬ 
tionnement  du  ventricule.  Les  hypertendus  néphré¬ 
tiques  ont  des  tracés  de  faible  amplitude,  avec  mie 
différence  très  peu  marquée  entre  la  tension  ma¬ 
xima  et  la  tension  post-systolique  ;  les  hypertendus 
avec  athérome  ont  mie  grande  amplitude  de  pulsa¬ 
tion,  et  une  grande  différence  entre  la  maxima  et  la 
pression  post-si^stolique.  Une  inégalité  entre  les 
tracés  des  deux  bras,  si  elle  est  con.stante,  indique 
un  athérome  de  la  crosse  aortique. 

Sur  40  sujets  hospitalisés  pour  affection  mitrale 
dans  le  service  d’A.  Dumas  à  Lyon,  9  étalent  h3rper- 
tendus  en  l’absence  de  toute  néphrite.  Gallavardin 
avait  déjà  montré  en  1914  la  fréquence  relative  de 
riiypertension  chez  les  anciens  mitraux.  Ces 
malades  se  présentaient  comme  des  hypertendus  ; 
et  seule  une  auscultation  minutieuse  du  cœur  avait 
permis  de  ne  pas  les  considérer  comme  atteints  d’hy¬ 
pertension  solitaire  :  souffle  post-systoiique,  vibra¬ 
tion  dure  du  premier  temps  avec  bruits  pré-sy,sto- 
liques  simulant  le  galop,  rarement  dédoublement  du 
second  bruit.  Chez  ces  9  malades,  l’autopsie  a  mon¬ 
tré  un  rétrécissement  mitral  plus  ou  moins 
serré.  L’évolution  subaiguë  de  l’inflammation 
endocardique  doit  être  tenue  pour  responsable  du 
développement  de  l’hypertension  artérielle. 

G.  Schwartz  est  revenu  sur  la  pression  artérielle 
des  éclamptiques.  Sur  i  000  femmes  enceintes,  il  a 
trouvé  la  pression  normale  dans  95  p.  100  des  cas, 
au  moins  jusqu’à  l’accouchement,  avec  une  légère 

(2)  Cawadias,  Paris  médical,  26  janvier  1929.  —  Donze¬ 
lot,  Soc.  méd.  hâp.,  i®'  mars  1929. —  Mudd  et  P.-D.  White, 
Arch.  of  internai,  med.,  février  1928.  —  Akil  Moukhtar, 
Archives  mal.  Cœur,  décembre  1928.  — •  A.  Dumas,  Presse 
médicale,  15  septembre  1928.  —  G.'  Schwartz,  Arch.  f.  Gy 
nâhologia,  13  novembre  1928 
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augmentation  pendant  les  douleurs,  disparaissant 
en  même  temps  que  ces  dernières.  En  cas  d’hémor¬ 
ragies  importantes,  la  pression  pouvait  tomber  tem¬ 
porairement  de  10  ou  15  millimètres.  Toute  éléva¬ 
tion  anormale  de  la  pression  qui  n’est  pas  due  chez 
une  femme  enceinte  à  ime  maladie  intercurrente  doit 
êtrè  considérée  comme  im  signe  d’éclampsie  mena¬ 
çante.  Le  danger  n’est  pas  en  rapport  avec  le  degré 
d’hypertension.  Il  faut  éviter  tout  ce  qui  peut 
élever  la  pression  in tracranieime,  éviter  en  particulier 
d’élever  le  bassin  ou  les  jambes.  Après  l’évacuation 
de  l’utérus,  la  pression,  le  plus  souvent,  revient  ra¬ 
pidement  à  la  normale  ;  quelquefois  seulement  le 
niveau  normal  n’a  été  atteint  qu’au  bout  de  deux  ou 
trois  semaines,  surtout  quand  il  y  avait  eu  de  nom¬ 
breuses  attaques  convulsives.  Il  n’existe  pas  habi¬ 
tuellement  de  rapport  entre  le  niveau  de  la  pression 
et  le  taux  de  l’albuminurie.  Par  contre,  l’hyperten¬ 
sion  va  de  pair  avec  la  diminution  de  la  diurèse  et 
la  production  de  l’œdème. 

A.  Dumas,  Roger  Froment  et  M*'e  Mercier,  au 
cours  de  recherches  longuement  poursuivies  sur 
la  tension  artérielle  des  tabétiques  (i),  ont  constaté 
que  ces  malades  présentaient,  d’un  jour  à  l’autre, 
des  variations  tensionnelles  considérables,  et  cela  en 
dehors  de  toute  crise  douloureuse.  Au  cours  d’im 
même  examen,  d’une  compression  à  l’autre,  on  peut 
voir  la  pression  s’abaisser  dans  une  proportion  inha¬ 
bituelle.  Cette  incoordination  tensionnelle  paraît  due 
à  la  perte  des  réflexes  vasculaires,  en  relation  avec 
les  troubles  de  la  sensibilité  profonde.  Ils  ont  vu 
de  plus  que,  chez  certains  tabétiques,  une  injection 
sous-cutanée  d’adrénaline  peut  abaisser  la  pression 
parfois  de  plusieurs  centimètres. 

H.  Vaquez,  Donzelot  et  Géraudel  (2)  ont  publié 
une  observation  (très  comparable  à  celles  antérieures 
de  Marcel  Labbé,  Tinel  et  Doumer  d’mie  part, 
du  chinugien  américain  Mayo  de  l’autre)  sur  mi  cas 
à.' hypertension  paroxystique  liée  au  développement 
d’une  tumeur  surrénale.  Il  s'agissait  d’un  homme  de 
trente-sept  ans,  non  syphilitique,  qui  présentait  des 
crises  de  douleurs  plus  ou  moins  généralisées,  au 
cours  desquelles  il  pâlissait,  pendant  que  sa  pression, 
habituellement  à  14-8,  montait  brusquement  à  30-18. 
A  noter  que  chacune  de  ces  crises  était  suivie  d’une 
albmninurie  passagère  à  0,20.  La  radiothérapie  de 
la  région  lombaire  fit  disparaître  ces  crises  ;  mais 
bientôt  la  tension  montant  progressivement  devint 
permanente  à  21-13.  La  mort  survint  au  milieu  de 
phénomènes  comateux,  avec  rme  azotémie  de  18^50. 

L’autopsie  montra  une  tumeur  de  la  surrénale 
droite,  de  7  centimètres  sur  6,  tumeur  développée 
dans  la  glande  elle-même,  formée  de  nodules  de 
cellules  médullaires  :  ils’agissait  d’un  paragangliome, 
nom  qu’on  donne  aux  tumeurs  développées  aux 

(1)  A.  Dumas,  Froment  et  MUo  Merctes,  Journ.  de 
méd.  Lyon,  5  juinigzS. — Réunioti  biologique  de  Lyon,  21  mai 
1928  ;  Presse  médicale,  3  avril  1929. 

(2)  H.  Vaquez,  Donzelot  et  Géraudel,  Presse  médicale, 
6  février  1929. 


dépens  des  formations  amiexées  au  sympathique  ; 
mais  les  auteurs,  pour  rappeler  le  syndrome  cli¬ 
nique  qui  jlui  était  lié,  ont  préféré  la  désignation  de 
surrénalome  hypertensif.  Il  est  probable  qu:  si  le 
malade  avait  accepté  l’intervention  chirurgicale 
qui  lui  avait  été  proposée,  il  aurait  guéri  comme  le 
malade  de  Mayo. 

La  technique  colorimétrique  de  Bailly  a  permis  à 
Langeron  et  Lohéac  (de  Lille)  (3)  (après  Mouriquand 
et  LeuHer)  de  reprendre  \ç.  dosage  de  V  adrénaline  dans 
les  surrénales  prélevées  à  l’autopsie  des  hyperten¬ 
dus.  Vingt-quatre  heures  après  la  mort,  l’adrénaline 
a  disparu  des  capsules.  Il  faut  donc  enlever  ime  des 
surrénales  deux  à  quatre  heures  après  la  mort. 
Dans  2  cas  seulement,  les  auteurs  ont  pu  doser  l’adré¬ 
naline  dans  de  bonnes  conditions  chez  des  hyper¬ 
tendus  à  reins  et  à  artères  intacts,  morts  subitement 
d’hémorragie  cérébrale.  Dans  im  de  ces  cas,  o  gramme 
d’adrénaline  libre,  de  virtuelle  ;  dans  le  second 

cas,  o8r,39  d’adrénaline  libre  et  o8r,5i  de  virtuelle. 
Chez  des  non-hypertendus,  ils  ont  trouvé  des  quan¬ 
tités  d’adrénaUne  variant  deo8'',o3  ào8r,52.Dans  une 
tmneur  corticale  hypertensive,  ils  ont  trouvé  encore, 
vingt-huit  heures  après  la  mort,  oS"',04  d'adrénaline 
Ubre,  soit  un  chiffre  beaucoup  plus  élevé  que  la  nor¬ 
male.  Les  auteurs  s’étendent  sur  deux  observations 
de  tumeurs  surrénales.  L’tme  concernait  un  hyperten¬ 
du  permanent  à  24-10,  qui  succomba  en  involufon 
tensioimelle  par  suite  d’rm  cancer  de  l’œsophage; 
l’hypertension  paraissait  avoir  été  provoquée  par 
un  épithéliome  des  deux  corticales  surrénales.  La 
deuxième  observation  était  celle  d’un  hypotendu 
porteur  de  tumeurs  multiples  dont  le  pomt  de  départ 
était  une  tumeur  des  deux  médullaires  surrénales. 

Langeron,  Dechef  et  Danes  (de  Lille)  ont  observé 
une  jeune  fille  présentant  de  l’aménorrhée  avec  viru- 
lisme  et  hirsutisme,  de  la  glycosurie  et  tme  hyperten¬ 
sion  artérielle.  Un  pneumo-péritoine  permit  de  re- 
cormaître  une  tumeur  dans  la  région  surrénale 
gauche.  Elle  fut  enlevée  (chirurgicalement,  mais  la 
malade  mourut  subitement  quarante  heures  après. 
A  l’examen,  épithélioma  cortico-surrénal.  .  IVJS 

D’après  Goldzieher  et  Scherman  (4),  chezla  plupart 
des  adultes,  la  tunique  moyenne  des  veines  surré- 
nales  est  remarquablement  épaisse  grâce  au  dévelo^ 
pement  des  fibres  musculaires  lisses.  Chez  des^^- 
pertendus,  cettemédia  peut  être  quatre  fois  plus  forte 
que  chez  les  sujets  normaux.  Il  existe  certainement 
tm  rapport  entre  cette  constatation  et  l’hyperfonc 
tionnement  des  surrénales  chez  les  sujets  hyper¬ 
tendus. 

Zimmern  et  M“®  Baude  (5)  ont  étudié  à  nouveau 
l’influence  que  peut  avoir  la  radiothéra^e  des  sur¬ 
rénales  sur  l’hypertension.  Ils  concluent  que  l’expé- 

(3)  Dangeron  et  Dohéac,  Presse  médicale,  12  septembre 
1928.  —  Dangeron,  Dechep  et  Danes,  Soc.  méd.  h6p.  Paris, 
22  mars  1929. 

(4)  Goldzieher  et  Scherman,  Arch.  of  pathology  and 
laborat.  medic.,  janvier  1928. 

(5)  Zimmern  et  M™o  baude.  Presse  méd.,  6  mars  1929. 
Dangeron  et  Desplais,  Presse  méd.,  6  mars  1929. 
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rimentation  biologique  est,  pour  le  moment,  impropre 
^  nous  ren^e  compte  de  l'influence  que  peuvent  avoir 
les  rayons  X  sur  les  syndromes  pathologiques  à  dé¬ 
part  surrénal.  Et,  cependant,  les  tentatives  de  radio¬ 
thérapie  surrénale  sernblent  logiques,  chez  les  hy¬ 
pertendus  purs  tout  au  moins.  Les  longues  séances  ont 
été  suivies  parfois  d’tm  certain  degré  d’hypotension 
passagère,  il  faut  éviter  de  s’adresser  à  des  artério- 
scléreux,  où  les  chances  de  succès  sont  beaucoup 
moins  prononcées. 

Eangeron  et  Desplats  (de  Lille)  ont  étudié  eux  aussi 
les  efiets  de  la  radiothérapie  surrénale.  Dans  les 
h^ertensions  permanentes  et  solitaires,  ils  n’ont 
obtenu  aucune  baisse  notable  de  la  tension,  alors  que 
les  symptômes  fonctioimels  étalent  favorablement 
impressionnés.  Dans  un  cas  d’hypertension  paroxys¬ 
tique  greffé  sur  rm  fond  d’hypertension  continu,  les 
poussées  hypertensives  ont  été  complètement  sup¬ 
primées.  Dans  trois  cas  enfin  d’artérite  oblitérante, 
les  douleurs  spontanées  et  provoquées  par  la  fatigue, 
les  troubles  trophiques  même  ont  disparu  plus  ou 
moins  rapidement,  et  cela  sans  que  lés  oscillations  se 
soient  trouvées  amplifiées.  Ces  derniers  résultats  ne 
semblent  avoir  été  signalés  jusqu’icipar  aucun  auteur: 
l’irradiation  est  plus  aisée  à  appliquer  que  la  sur¬ 
rénalectomie. 

Artérites. 

Charbonnel  et  Massé  (de  Bordeaux)  (i)  ont  employé 
pour  le  diagnostic  du  'siège  des  oblitérations  arté¬ 
rielles  une  solution  à  25  p.  100  d’iodure  de  sodium 
chimiquement  pur  qu’ils  injectent  à  la  dose  de  8  à 
locentimètres  cubesdans  un  tronc  artérieldontlesbat- 
tementssontenco  eperceptibles  :  tandis qu'oninjecte 
encore  les  derniers  centimètres  de  la  solution,  on  pra¬ 
tique  une  première  radiographie  ;  une  seconde  est 
prise  dix  minutes  plus  tard.  Il  faut  faire  l’injection 
sous-anesthésie,  car  elle  est  douloureuse.  jElle  donne 
des  clichés  suflSsamment  nets  pour  permettre  de  voir 
les  collatérales.  Ce  n’est  pas  une  méthode  à  essayer 
à  la  période  pré-gangreneuse,  où  l’on  doit  lui  préférer 
l'oscUlométrie  ;  mais  à  la  période  de  gangrène  im¬ 
minente  elle  paraît  préférable  au  lipiodol  et  pernîet- 
trait,  dans  un  certain  nombre  de  'cas,  de  conseiller 
l’amputation  basse  plutôt  que  l’amputation  haute. 

S.  Silbertet  S.jSamuels  (de  New-York)  (2)  onttenté 
de  fixer  le  pronostic  dans  les  cas  de  maladie  de 
Buerger  par  Voscillométrie.  Sur  124  cas  observés  par 
cette  méthode,  ils  distinguent  un  groupe  de  32  sujets 
chez  lesquels  on  obtenait  aux  chevilles  des  oscilla¬ 
tions  réduites  mais  encore  visibles  (20  d’entre  eux  se 
plaignaient  seulement  de  douleurs,  12  de  dordeurs 
avec  ulcérations)  ;  aucun  de  ces  malades  n’eut  à  subir 
d’amoutation.  Le  traitement  par  le  repos,  les  injec¬ 
tions  salines  intraveineuses  et  la  cessation  du  tabac 
suffit  à  les  guérir.  Dans  un  second  groupe  de  92  ma- 

(1)  Charbonnel  et  Massé,  Gaz.  hebd.  sc.  méd.  Bordeaux, 
20  jauvier  1929. 

(2)  SmBBRT  et  SAWJSLSfJourn.  4nter.  med.  Assoc.,  I7m9ts 
1928. 
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lades,  les  oscillations  aux  chevilles  étaient  nulles  : 
63  d’entre  eux  se  plaignaient  de  douleurs  qui,  sou¬ 
vent,  persistaient  même  au  repos.  Chez  22  autres 
malades  où  les  oscillations  étaient  également  abolies, 
29  présentaient  des  ulcérations  ou  dé  la  gangrène  : 
or  10  d’entre  eirx  durent  être  amputés.  Un  certain 
norubre  ^e  malades  améliorés  par  le  traitement  pré¬ 
sentèrent  nue  certaine  amplification  de  leurs  oscilla¬ 
tions,  tandis  que,  chez  d’autres  améliorés  même  net¬ 
tement,  les  oscillations  restaient  sans  modifi¬ 
cation, 

C’est  le  second  travail  américain  sur  les  artérltes  où 
lamétbode  oseiUométrique  fut  employée  :  on  sait  que, 
jusqu’à  l’an  dernier,  les  médecins  de  langue  anglaise 
ignoraient  totalement  les  services  que  cette  méthode 
pouvait  rendre  pour  le  diagnostic  des  lésions  arté¬ 
rielles.  Il  fallut  l’article  de  'Cawadias,  promoteur  de 
la  méthode,  dans  le  British  medical  Journal  de  1927. 
pour  les  éclairer. 

Tean  Heitz  et  VioUe  ont  étudié  le  test  (3)  d’Aldrich 
et  Mac  Clure  :  soit  le  temps  de  résorption  de  la  boule 
d'çedème  par  injection  dans  le  derme,  chez  22  sujets 
atteints  de  troubles  circulatoires  d’origine  arté¬ 
rielle,  et  ont  comparé  la  valeur  de  ces  indications 
avec  celles  de  l’oscillométrie.  Le  test  est  sans  valeur 
chaque  fois  qu’il  y  a  œdème  du  membre,  cet  œdème 
suffisant  à  lui  seul  à  raccourcir  la  durée  du  temps  de 
résorption.  Sur  les  membres  non  œdématiés,  la  pré¬ 
sence  d’une  sténose  ou  d’une  oblitération  artérielle 
suffit  à  raccourcir  considérablement  la  dturée  de  la 
résorption.  En  l’absence  d’œdème,  la  méthode  est 
surtout  utile  pour  l’étude  des  troubles  liés  aux  lésions 
des  artérioles  périphériques,  le  brassard  de  Pachon 
ne  pouvant  être  placé  plus  bas  que  le  poignet  ou  le 
cou-de-pied. 

Ou  recourra  à  l’épreuve  de  résorption  dans  la 
maladie  de  Kaynaud,  à  la  période  de  début  depa 
maladie  de  Buerger,  ou  encore  pour  surveiller  cer¬ 
tains  traitements  :  citrate  de  soude,  balnéation  carbo- 
gazeuse,  sympathectomie.  L’épreuve  de  résorption 
peut  fournir  des  indications  intéressantes  dans*Ses 
cas  où  l’amélioration  fonctionnelle  n’est  pas  accom¬ 
pagnée  d’amplification  des  oscillations. 

L’étude  de  l’anatomie  pathologique  des  artérites 
telle  que  peut  l’effectuer  un  chirurgien  (4)  a  montré 
à  Leriche  qu’il  est  en  général  impossible  de  trouver 
le  pomt  où  les  lésions  ont  commencé.  On  distingue 
^'"artérites  endo-arlériélles  avec  caillot  organisé 
et des  artérites  extériorisées  avec  adventice  très 
épaissie  et  lacis  de  vasa  vasorum  très  dilatés  :  ce 
sont  deux  stades  d’évolution  d’une  même  affection 
Une  oblitération  artérielle,  même  portant  sur  un 
gros  tronc,  même  s’il  s’agit  d’un  homme  âgé.  ne 
suffit  pas  à  provoquer  la  gangrène.  Comme  l’ont  si- 
gnalé  en  1917  Babinski  et  J.  Heitz,  on  voit  souvent 
des  malades  qui  n’ont  aucune  osdllation  au  Pachon 
au  niveau  des  deux  membres  inférieurs,  et  qui  ne 

(3)  JKAN  33x1X2  et  ViOLLE,  Afclt.  mal.  Coeur,  septembre 
1928.  —  Jean  Heitz,  Bull.  Soc.  hydrol.,  4  mars  1929. 

(4)  Leriche,  Soc.  de  chir.,  8  février  1928. 
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•présentent'^ pas  de  troubles  trophiques  ou  gai^ré- 
neux.  Ën  cas  de  gangrène  menaçante,  la  résection 
du  segment  artériel  oblitéré  enraye  les  accidents  : 
résec  ions  de  8  centimètres  sur  la  sous-clavière,  de 
6  sur  l’humérale,  de  5  sur  la  fémorale  superficielle . 
Ce  qui  se  stuajoute  à  l’oblitération  artérielle,  ce  sont 
les  troubles  vaso-moteurs  :  la  gangrène  apparaît  lors¬ 
que  l’endartérite  s’extériorise,  lorsqu’il  y  a  atteinte 
de  l’adventice,  donc  du"^ sympathique  ^ri-artériel. 

I<etulle,  Marchak  et  Boyer  {i)ont  consacré  un  excel¬ 
lent  articleà  la  clinique  et  à  l’anatomie  pathologique 
de  la  maladie 'de.Buerger.  Au  point  de  vue  clinique, 
ils  insistent  sur  la  lenteur  du  début,  la  douleur  à  la 
marche  et  les  douleurs  nocturnes  qui  précèdent  sou¬ 
vent  ladisparition  des'battements  artériels  et  prêtent 
à  des  erreurs  de  diagnostic  (goutte,  [coxalgie).  Ils 
montrent  la  fréquence  de  l’hypercholestérinémie. 
Peut-être  n'insistent-ils  pas  sufiBsamment  sur  la 
fréquence  et  la  longueur  des  rémissions.  ly’oscillo- 
métrie  constituerait  la  meilleure  indication  du 
niveau  de  l’incision,  lorsqu’on  est  réduit  à  l’am¬ 
putation.  Sept  belles  microphotographies  montrent 
que  les  lésions  siègent,  non  seulement  sur  les 
artères,  mais  sur  les  veines  collatérales  des  artères 
ou  même  sous-cutanées,  sur  les  Isrmphatiques  et  des 
nerfe  juxta-artériels.  B’artère  est  oblitérée  par  un 
caillot  organisé  semé  de  dépôts  ferrugineux,  avec 
des  vaisseaux  veineux  et  artériels  néoformés  recana¬ 
lisant  le  rnrombus.  Dans  ce  thrombus,  au  voisinage 
de  l’artère,  comme  dans  le  tissu  cellulo-adipeux  du 
voisinage,  on  trouve,  comme  l’a  indiqué  Buerger,  des 
foyers  ae  cellules  géantes  témoignant  d’une  inflam¬ 
mation  due  à  tm  agent  infectieux  encore  inconnu. 

Signalons  imerevue  S3mthétique  de  l’un  de  nous  (2) 
basee  sur  un  certain  nombre  d’observations  per¬ 
sonnelles,  où  sont  résumés  les  caractères  cliniques  de 
cette  curieuse  affection. 

On  peut  rapprocher  des  artérites  ces  thromboses 
qu’on  observe  avec  une  certaine  fréquence  dans  V éry¬ 
thrémie  ou  maladie  de  Vaquez.  D’un  de  nous  (3)  a  ■ 
signalé  déjà  cette  coïncidence,  qui  ne  semble  jias 
être  l’effet  du  hasard,  à  propos  d’un  cas  de  claudica¬ 
tion  intermittente  chez  un  homme  de  soixante -cinq 
an  g  qtii  présentait  une  polyglobulie  de  14  000  000 , 
une  très  grosse  rate,  de  la  cyanose  et  des  douleurs 
très  vives  dans  les  extrémités.  Pintus  -vient  de  signa¬ 
ler  un  nouveau  cas  de  ramollissement  (cécité  et 
hémiplégie  droite)  par  thrombose  de  l’artère  syl- 
vienne  cliez  un  homme  de  quarante  ans  :  les  signes 
de  la  maladie  de  Vaquez  étaient  au  complet. 

Effetsdes  ligatures  artépielles  (4); 

Le  chirargien  américain  Pearse  a  étudié  les  effets 

f  i)  I,ETOLLE,MAB.CHAB:etBoTER,  Presse  tnéd.,x'j  févier  1928 . 

(2)  Jean  HEITZ,  Prah?.  »(Ai. janvier  1929.' 

(3)  Jean  Heitz  et  Poxez,  Arch.  mal.  Coeur,  juillet  1926.  — 
G.  PiNTOS,  Siforma  méd.,  1928. 

(4)  PEAH3E,  Amer.  Journ.  of  med.  sc.,  janvier  192».  — 

A.  BuMAS  et  Patjpert-Ravaott,)  Lyon  ekirur.,  juiEet  1927, 
—  Barbier,  Gotelemex  et  Pouzbx,  Lyon  mdd.  27  fé¬ 
vrier  I9‘27.  , 


immédiats  de  la  ligature  artérielle  sur  le  chien  anes¬ 
thésié. 

Dans  tous  les  cas,  elle  a  été  suivie  d’une  élévation 
de  la  pression  dans  le  segment  central  de  l’artère  : 
3  centimètres  de  mercure  pour  la  carotide,  im  centi¬ 
mètre  de  mercure  pour  la  fémorale,  6  àg  pour  l’aorte 
descendante  ;  mais  cette  élévation  tombait  de  moi¬ 
tié  dans  une  demi-heure.  Dans  le  segment  périphé¬ 
rique  de  l’artère,  la  pression  devenait  très  basse, 
tombant  par  exemple  à  15  millimètres  de  mercure 
dans  la  fémorale  après  ligature  de  l’aorte,  pour 
remonter  à  20  millimètres  de  mercure  dix  minutes 
plus  tard.  Après  ime  ligature  périphérique,  comme 
celle  de  la  fémorale,  la  pression  tombait  au-dessous 
de  la  ligature  à,  34  millimètres  de  mercure  pour  re¬ 
monter  à  90  en  dix  minutes.  La  ligature  de  la  caro¬ 
tide  ou  de  la  fémorale  ne  modifie  ai  rien  l’action 
ni  la  taille  du  cœur  ;  il  en  est  autrement  quand 
le  fil  est  posé  sur  l’aorte  ;  au  bout  de  dix  nrimites 
le  cœur  se  dilate  nettement  (à  l’écran.  La  ligature 
de  la  crosse  s’accompagne  rapidement  de  mort  par 
œdème  pulmonaire. 

Barbier,  Guillemet  et  Pouzét  ont  observé  un 
jeune  homme  de  seize  ans  chez  lequel  l’iiiaqne  externe 
avait  été  liée  depuis  six  mois  :  lemalade  gardait  de 
la  claudication  intermittente,  aucmie  oscillation 
n’avait  apparu  sur  le  membre  opéré  qui,  cependant, 
était  aussi  chaud  que  le  membre  sain.  Il  avait  dû  se 
constituer  une  circulation  à  courant  continu  par  les 
anastomoses  collatérales. 

A.  Dumas  et  Paupert-Ravault  ont  été  assez  heu¬ 
reux  pour  observer  un  sujet  dont  la  fémorale  avait 
été  liée  pendant  la  guerre  de  1870.  Le  membre  était 
atrophié  sans  refroidissement  net  ;  le  malade  ne 
pouvait  marcher  sans  canne  ;  la  tension  artérielle 
était  de  6  centimètres  de  mercure  au  niveau  de  la 
pédieuse,  contre  20  du  côté  sain,  et  l’ampHtude  des 
oscillations  était  moindre  de  moitié.  Le  malade  mou¬ 
rut  d’une  grippe.  A  la  dissection, on  constata  que  le 
sang  parvenait  dans  le  bout  inférieur  par  des  colla¬ 
térales.  Le  calibre  de  l’artère,  très  réduit  au-dessous 
de  la  ligature,  s’élargissait  progressivement  à  me¬ 
sure  que  les  collatérales  y  arrivaient  plus  nom¬ 
breuses  ;  dans  la  partie  du  bout  périphérique  avoisi¬ 
nant  la  ligature,  le  tissu  musculaire  avait  complète¬ 
ment  disparu,  ne  laissant  subsister  que  la  charpente 
élastique. 


Veines. 

J.  Ducuing,  dans  tm  beau  volume  sur  les  phlébites, 
les  thromboses  et  embolies  post-opératoires,  montre 
que  les  thrombo-phlébites  sont  plus  fréquentes  après 
les  opérations  qu’on  ne  l’avoue  généralement,  car 
ell  s  sontsouvent  dissimulées  et  fffaut  les  rechercher- 
(points  de  côté,  crachats  sanglants  minimes,  conges¬ 
tions  pulmonaires  k  marche  insolite).  Sur  ses 
3''boo  dernières  interventions,  l’auteur  a  trouvé 
225  phlébites  et  près  de  300  embolies,  donc  y^et 
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lo  p.  loo.  Il  montre  combien  il  est  important  de 
reconnaître  précocement  ces  états  qui  peuvent  s’ac¬ 
cuser,  lorsqu’il  s’agit  de  phlébites  pelviennes,  soit  par 
un  simple  ballonnement,  soit  par  la  rétention 
d’mine. 

I/’auteur  montre  peu  de  confiance  dans  le  trai¬ 
tement  des  phlébites  par  les  sangsues  qui.  selon  lui, 
soulageraient  simplement  la  douleur  en  diminuant 
Tœdème.  I,es  sangsues  agiraient,  non  par  leur  action 
anti-coagulante,  mais  comme  saignée  locale  et  peut- 
être  aussi  en  diminuant  l’irritation  du  siunpathlque 
périveineux,  sur  lequel  Ivcriche  a  récemment  attiré 
l’attention. 

Cependant  les  expériences  de  Jeamiin,  faites  au 
laboratoire  de  Policard,  sont  assez  éloquentes.  La 
phlébite  fémorale  était  provoquée  par  une  injection 
de  salicylate  de  soude,  après  quoi  certains  des 
animaux  en  expérience  recevaient  tme  injection, 
intraveineuse  et  tme  injection  sous-cutanée  d’une 
macération  de  têtes  de  sangsues,  d’autres  étaient 
considérés  comme  témoins.  L’évolution  de  la  phlé¬ 
bite  a  été  trouvée  très  différente  chez  les  animaux 
ayant  reçu  des  préparations  hirudiniques.  Il  n’y 
avait  pas  de  thrombose  intravasculaire,  mais  seule¬ 
ment  une  desquamation  presque  totale  de  l’endothé¬ 
lium  veineux  ;  au  bout  de  huit  jours,  l’endoveine 
était  tapissée  par  rme  couche  de  cellules  à  gros 
noyaux  et  à  protoplasma  trouble,  qui,  peu  à  peu, 
s’aplatissaient;  vers  le  vingtième  jour,  l’endoveine  est 
recouverte  d’un  endothélium  normal,  sans  caillots 
et  sans  oblitération. 

Stanley  Brown  a  traité  14  cas  de  phlébites  par  des 
injections  intraveineuses  de  000,50  d’une  solution 
aqueuse  de  violet  de  gentiane  à  080,5  p.  100  :  les  résul¬ 
tats  furent  excellents  (chute  de  la  température,  rétrc. 
cession  des  œdèn  es  en  quatre  à  cinq  jours,  convales¬ 
cence  rapide).  Oa  pratique  deux  injections  intra¬ 
veineuses  à  quatre  à  cinq  jours  d’intervaUe.  Dose 
moyenne  :  5  milligrammes  de  violet  de  gentiane 
par  kilo  de  poids  du  corps. 

M.  Villaret  et  Martiny  ont  étudié  la  pression  vei¬ 
neuse  périphérique  dans  les  syndromes  médiasti¬ 
naux.  Ils  l’ont  trouvée  en  général  élevée  dans  ces 
cas,  cette  élévation  tenant  le  plus  souvent  à  un 
étranglement  de  la  veine  cave  supérieure  par  mie 
bride  de  médiastinite  fibreuse  ;  le  volume  de  la 
tumeur  ne  jouant  qu’im  rôle  mécanique  secon¬ 
daire. 

La  pression  veineuse  peut  aussi  être  élevée  par 
suite  de  la  souffrance  du  cœur  (stase  auriculaire 
et  dilatation  ventriculaire  droite)  ;  mais  c’est  là  un 
accident  plus  rare,  lié  soit  à  une  lésion  des  orifices 
cardiaques,  soit  à  celle  du  parenchyme  pulmo¬ 
naire. 

La  pression  veineuse  peut  toutefois  se  montrer 
aussi  basse,  ce  dernier  phénomène  étant  lié,  sans 
doute,  à  un  processus  de  béance  veineuse  par  médias¬ 
tinite  attractive.  L’état  de  la  pression  veineuse  ap¬ 
paraît  comme  la  manifestation  la  plus  précise  des 
troubles  fonctionnels  vasculaires  au  cours  des  syn¬ 
dromes  médiastinaux;  il  permet  de  surveiller  le 


6  Juillet  ig2g. 

pronostic  et  le  traitement,  notamment  en  ce  qui  con¬ 
cerne  les  pneumothorax  thérapeutiques  (1). 
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L'INSUFFISANCE  AURICULAIRE 


E.  DONZELOT 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris, 

Médecin  des  hôpitaux. 

Si  l’insuffisance  auriculaire  fait  partie  du  syn¬ 
drome  clinique  de  l’insuffisance  globale  du  cœur^ 
au  même  titre  que  les  insuffisances  ventriculaires 
gauche  et  droite,  elle  peut  également,  comme  ces 
dernières,  se  présenter  à  l’état  isolé  ;  elle  a  donc 
son  individualité  propre  et  il  importe  de  tenter 
d’en  fixer  les  caractères  et  les  modalités. 

Anatomiquement  éloignées  de  la  paroi  thora¬ 
cique  et  physiologiquement  réduites  au  rôle  secon¬ 
daire  de  réservoir  du  «  moteur  ventriculaire  »,  les 
oreillettes  ne  traduisent  leur  activité  normale 
par  aucun  signe  directement  audible  ou  percep¬ 
tible  ;  il  en  résulte  que  la  diminution  de  leur  capa¬ 
cité  fonctionnelle  serait  difficilement  décelable, 
si  elle  ne  se  traduisait  en  général  par  des  troubles 
spéciaux  :  tachysystolie  et  fibrillation  auriculaires 
qui,  par  leur  répercussion  sur  le  rythme  ventri¬ 
culaire,  deviennent  nettement  identifiables  en  cli¬ 
nique. 

La  fibrillation  auriculaire,  caractérisée  physio- 
patholpgiqüement  par  des  contractions  parcel¬ 
laires,  désordonnées  et  ultra-rapides  du  myocarde 
auriculaire ,  se  traduit  cliniquement  par  le  syndrome 
de  l’arythmie  complète,  c’est-à-dire  par  rme  irré¬ 
gularité  absolue  des  battements  ventriculaires 
et  artériels.  Sur  les  tracés  mécaniques  elle  s'ex¬ 
prime  par  la  disparition  de  l’onde  caractéristique 
de  là  systole  auriculaire;  surles  tracés  électriques, 
piar  la  disparition  de  la  même  onde  et  l’appari¬ 
tion  de  fines  et  rapides  oscillations  irrégulièrement 
réparties  sur  toute  l’étendue  de  la  ligne  diasto¬ 
lique. 

La  tachysystolie  auriculaire,  physiopathologi- 
quement  caractérisée  par  des  systoles  régulières, 
coordonnées  mais  incomplètes  et  anormalement 
rapides,  se  traduit  cliniquement  de  deux  ma¬ 
nières  :  soit  par  une  arythmie  tout  à  fait  compa- 

-  (i)  Ducüing,  Un  volume,  Masson  éditeur,  1929  ;  Progr. 
méd.,  30  octobre  1928.  —  Jeannin,  Lyon  mid.,  1“'  juil¬ 
let  1928.  —  Stanley  Brown,  Surgic.  clin.  Norih.Amer.,  1928. 
_  M.  ViLLAREi  et  Martiny,  Presse  médicale,  23  fé¬ 
vrier  1929. 
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râble  à  celle  de  la  fibrillation,  soit  par  une  tachy¬ 
cardie  régulière  aux  environs  de  150  à  la  minute. 
Sur  les  courbes  mécaniques  et  électriques  le  s  soulè¬ 
vements  auriculaires,  modifiés  dans  leur  forme,  se 
présentent  avec  ime  fréquence  de  300  environ  à 
la  minute. 

Ces  ar5d:hniies  auriculaires  peuvent  se  présenter 
sous  deux  modalités,  l’une  aiguë  ou  paroxystique, 
l’autre  chronique  ou  permanente. 

La  forme  paroxystique,  fréquente,  à  l’inverse 
de  ce  que  l’on  a  longtemps  prétendu,  débute  pa  r- 
fois  par  une  sensation  brutale  de  déclenchement, 
suivie  de  dyspnée  d’effort,  d’angoisse,  voire  même 
de  phénomènes  douloureux  irradiant  dans  l’épaule 
et  le  bras  gauche.  Parfois,  au  contraire,  l’appa¬ 
rition  de  ces  paroxysmes  n’est  marquée  par  aucun 
phénomène  subjectif  net,  et  ce  n’est  pas  sans  sur¬ 
prise  que  le  médecin  constate  qu’un  pareil  boule¬ 
versement  du  rythme  cardiaque  a  pu  rester  ignoré 
du  sujet  qui  le  présente. 

La  forme  permanente  succède  fréquemment  à  la 
précédente  par  une  série  d’étapes  qui  amène  pro¬ 
gressivement  la  «  soudure  »  des  paroxysmes,  mais 
elle  peut  également  s’étabhr  d’emblée.  L’établis¬ 
sement  de  cette  arythmie  «  perpétuelle  »  amène  des 
conséquences  extrêmement  variables  :  parfaite¬ 
ment  et  longtemps  tolérée  dans  certains  cas,  elle 
s’accompagne  rapidement  et  inéluctablement 
dans  d’autres  de  phénomènes  d’insufiisance  car¬ 
diaque,  à  marche  aiguë  ou  lente. 

D’où  proviennent  ces  différences?  Il  ne  saurait 
être  évidemment  question  de  les  attribuer  au 
trouble  auriculaire  seul,  car  il  est  le  même  dans 
tous  les  cas  ;  aussi,  pour  expliquer  ces  évolutions 
variables,  c’est  vers  la  capacité  ventriculaire  qu’il 
faut  s’orienter.  L’oreillette,  comme  je  l’ai  dit 
plus  haut,  ne  joue  qu’un  rôle  accessoire  dans  le 
travail  du  moteur  circulatoire,  et  l’insuffisance 
auriculaire  peut,  en  conséquence,  coexister  avec 
une  capacité  ventriculaire  normale  ;  or,  dans  ces 
conditions,  l’équilibre circulatoirereste  suffisant. 
Par  contre,  lorsque  l’insuffisance  auriculaire  vient 
se  greffer  sur  une  capacité  ventriculaire  instable 
ou  déjà  déficiente,  elle  provoque,  à  plus  ou  moins 
brève  échéance,  une  rupture  de  l’équilibre  circu¬ 
latoire  tout  entier.  Les  conséquences  de  l’insuf¬ 
fisance  auriculaire  dépendent  au  total  des  condi¬ 
tions  étiologiques  dans  lesquelles  elle  s’établit. 

.  Je  distinguerai,  à  ce  titre,  quatre  éventualités 
qui  me  paraissent  englober  la  quasi-totalité  des 
faits  observés  en  clinique. 

1°  L’insuffisance  auriculaire  isolée  et  d’ap¬ 
parence  primitive.  —  L'examen  complet  du 
malade  ne  révèle,  en .  pareil  cas,  aucune  lésion 
viscérale.  En  revanche,  l’interrogatoire  permet 
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presque  toujours  de  reconnaître  l’existence  d’une 
toxi-infection  ancienne,  par  exemple  de  nature 
rhumatismale,  ou  une  intoxication  actuelle,  et 
le  plus  souvent  de  nature  éthylique. 

Cette  variété  d’arythmie  complète  est  fréquem¬ 
ment  très  bien  tolérée  ;  il  arrive  même  parfois 
que  le  trouble  constitue  une  découverte  d’exa¬ 
men.  Habituellement  cependant  ces  sujets  pré¬ 
sentent  quelques  troubles  fonctionnels  ;  dyspnée 
d’effort,  palpitations  passagères,  fatigue  rapide. 
Néanmoins  ces  sujets  continuent  à  vaquer  à  leurs 
occupations  et  j’en  connais  qui,  atteints  depuis 
des  mois  et  même  des  années  d’insuffisance  auri¬ 
culaire  avec  fibrillation,  continuent  sans  trop  de 
dommages  à  exercer  de  véritables  métiers  de 
force. 

Pour  être  tardive,  l’insuffisance  globale  du 
cœur  n’en  est  pas  moins  certaine  dans  ces  formes 
comme  dans  les  autres.  Progressivement  les  signes 
de  fléchissement  de  la  capacité  ventriculaire  s’af¬ 
firment  et,  sauf  incident  intercurrent,  ces  sujets 
meurent  après  avoir  vu  s’établir  le  tableau  clas¬ 
sique  des  stases  viscérales  et  périphériques. 

2°  L’insuffisance  auriculaire  d’origine 
glandulaire.  —  Il  en  est  tme  au  moins  qui  est 
particulièrement  nette  et  mérite  une  mention  spé¬ 
ciale,  c’est  l’insuffisance  auriculaire  d’origine 
thyroïdienne.  L’arythmie  complète  est  relative¬ 
ment  fréquente  au  cours  de  la  maladie  de  Basedow 
et  elle  reste  peu  de  temps  isolée  ;  rapidement,  en 
effet,  elle  se  complique  d’insuffisanceventriculaire 
et  la  situation  devient  grave  si  l’on  ne  se  décide 
pas  à  mettre  en  œuvre  une  thérapeutique  véri¬ 
tablement  efficace. 

30  L’insuffisance  auriculaire  associée  à  des 
lésions  valvulaires.  —  L’insuffisance  auriculaire 
vient  fréquemment  compliquer  l’évolution  de  l’en¬ 
docardite  mitrale  chronique.  Elle  est  exception¬ 
nelle,  par  contre,  au  cours  de  l’insuffisance  aor¬ 
tique  d’origine  eiidocarditique. 

Le  rétrécissement  mitral,  pur  ou  associé,  est, 
sans  contredit,  la  lésion  valvulaire  qui  provoque 
le  plus  souvent  l’éclosion  de  la  fibrillation  auri¬ 
culaire.  La  facilité  avec  laquelle  il  retentit  sur  la 
petite  circulation  et  les  phénomènes  de  stase  et 
d’hyperpression  qu’il  provoque  dans  les  oreil¬ 
lettes  explique  aisément  cette  action  élective  de 
l’endocardite  mitrale  sténosante  sur  le  déclenche¬ 
ment  de  l’arythmie  complète.  Je  signale,  en  pas¬ 
sant,  que  l’établissement  de  cette  arythmie  a  pour 
effet  de  modifier  légèrement  le  rythme  mitral 
classique  en  amenant,  par  suite  de  l’absence  de  la 
contraction  auriculaire  normale,  la  disparition  du 
roulement  renforcé  ou  du  souffle  présystolique. 

L'établissement  de  la  fibrillation  auriculaire 
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constitue  ime  aggravation  incontestable  de  l’affec¬ 
tion  valvulaire  et  marque  trop  souvent  le  début 
d’une  insufSsance  globale  du  cœur,  à  répétition 
d’abord,  irréductible  ensuite. 

40  L’insuffisance  auriculaire  associée  à 
des  lésions  cardio-vasculaires.  —  Ce  groupe 
est  pour  le  moins  aussi  important  que  le  précé¬ 
dent.  Nombreux  sont  les  sujets  polyscléreux, 
hypertendus  ou  non,  dont  le  fléchissement  pro¬ 
gressif  du  cœur  s’effectue  par  étapes  successives, 
jalonnées  par  l’apparition  de  sjunptômes  nou¬ 
veaux,  notamment  par  ceux  de  l’arythmie  com¬ 
plète. 

L’évolution  est  des  plus  variables.  L’on  voit 
fréquemment  des  vieillards  polyscléreux  ou 
athéromateux  chez  qui  l’arythmie  complète, 
installée  depuis  des  mois  ou  des  années,  est  bien 
tolérée.  Il  est  probable  que  la  réduction  de  l’acti¬ 
vité  habituelle  à  cet  âge  contribue  à  entretenir 
cette  tolérance.  Il  s’en  faut  du  reste  de  beaucoup 
que  l’évolution  soit  toujours  aussi  favorable 
Bien  souvent  le  déclenchement  de  l’arythmie 
complète  consacre,  si  je  puis  dire,  une  déchéance 
cardiaque  longuement  préparée  par  les  altéra¬ 
tions  vasculaires  et  rénales.  Favorablement  in¬ 
fluencée,  la  plupart  du  temps,  par  la  thérapeu¬ 
tique,  l’insuffisance  cardiaque  récidive  rapide¬ 
ment  chez  ces  malades,  parfois  même  elle  affecte 
d’emblée  une  allure  irréductible. 


Donc,  pour  variable  que  soit  l’évolution  de 
l’insuffisance  auriculaire,  elle  n’en  aboutit  pas 
moins,  à  plus  ou  moins  lointaine  échéance,  à 
l’insuffisance  globale  des  cavités  cardiaques.  Si 
j’ajoute  que  la  mort  subite  reste  touiours  possible, 
quoique  rare  à  la  vérité,  au  cours  de  la  fibrillation 
aiuiculaire,  la  nécessité  d’im  traitement  s’impose 
dès  que  l’insuffisance'des  oreillettes  parent  nette¬ 
ment  établie. 

Au  point  de  vue  thérapeutique  comme  au  point 
de  vue  clinique,  c’est  encore  la  capacité  ventri¬ 
culaire  qui  doit  servir  de  guide.  Tant  que  les 
ventricules  apparaissent  comme  franchement 
suffisants,  malgré  l’irrégularité  du  r3d;hme,  il  est 
possible  de  s’attaquer  directement  à  la  fibrilla¬ 
tion  auriculaire  elle-même.  Par  contre,  lorsque 
l’aptitude  fonctionnelle  ventriculaire  devient  ins¬ 
table,  ü  faut  renoncer  à  s’attaquer  à  la  fibrilla¬ 
tion  pour  étayer  la  capacité  déficiente  des  ventri¬ 
cules. 

La  première  éventualité  se  présente  surtout 
dans  ks  cas  oh  l’insuffisance  auriculaire  est  d’ap¬ 


parence  primitive.  Deux  médicaments  sont  alors 
théoriquement  possibles  :  l’atropine  et  la  quinine  ; 
pratiquement,  c’est  à  la  quinine,  ou  mieux,  à  la 
quinidine,  qu’il  faut  donner  la  préférence.  Fn 
administrant  cette  dernière  à  la  dose  de  60  centi¬ 
grammes  à  I  gramme  pendant  quatre  à  cinq  jours 
consécutifs,^on  obtientTfréquemment  des  succès 
remarquables. 

La  seconde  éventualité,  de  beaucoup  la  plus 
fréquente,  est  pour  ainsi  dire  la  règle  au  cours  des 
insuffisances  auriculaires  associées,  soit  à  des 
lésions  valvulaires,  soit  à  des  lésions  cardio-vas¬ 
culaires.  En  pareil  cas,  je  considérera  quinidine, 
non  seulement  comme  inefficace,  mais  même 
comme  nmsible  vis-à-vis  des  ventricules  dont  elle 
contribue  à  exagérer  la  déficience.  Le  mieux  dès 
lors  est  de  renoncer  à  s’attaquer  à  la  fibrillation 
elle-même,  pour  s’occuper  uniquement  de  la  capa¬ 
cité  ventriculaire  que  l’on  tentera  de  rétablir  et  de 
maintenir  le  plus  longtemps  possible  en  utilisant 
les  grands  médicaments  cardiaques,  le  strophan- 
tus  et  la  digitale  qm,  bien  maniés,  constituent  en 
l’occurrence^  de  merveilleux  médicaments. 

Reste  une  dernière  éventualité  dont  je  tiens  à 
dire  quelques  mots  :  c’est  celle  de  l’insuffisance 
auriculaire  commandée  par  une  dysthyroïdie.  Ici, 
l’on  peut  faire  un  traitement  véritablement  étio¬ 
logique  en  combattant  la  déviation  glandulaire 
elle-même.  L’iode'rend  à  coup  sûr  de  grands  ser¬ 
vices,  mais  je  n’hésite  pas,  dans  ce  cas,  à  donner 
la  préférence  à  la  radiothérapie  et  à  l’intervention 
chirurgicale.|  J’ai  pu,f grâce  à  ces  deux  méthodes, 
obtenir,  dans  quelques  cas.  la  guérison  radicale 
d’arythmies  complètes  établies  depuis  déjà  de 
nombreux  mois. 
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L’ANGINE  DE  POITRINE 
ET  L’INSUFFISANCE 
CARDIAQUE  GOUTTEUSES 

M.  Ed.  DOUMER 

Professeur  agrégé  à  la  Facalté  de  médecine  de  I<Ule. 

On  ^ait  que  l’état  de  goutte  conduit  volontiers 
à  des  complications  cardio-vasculaires.  I^es  gout¬ 
teux  sont  évidemment  plus  exposés’  que  les 
sujets  du  même  âge  dont  les  processus  de  la  nu¬ 
trition  générale  ne  sont  pas  troublés  à  présenter 
des  accidents  d’insuffisance  cardiaque  qui  souvent 
s’aggravent  progressivement.  Et  l’angine  de 
poitrine  est  une  complication  qui  les  menace  tout 
particulièrement. 

Ceci  n’avait  pas  échappé  à  l’attention  des  au- 
temrs  anciens.  Ils  décrivaient  une  forme  cardiaque 
de  la  goutte  dont  on  trouve  encore  mention  dans 
les  anciens  manuels.  Ils  croyaient  en  effèt  que  la 
goutte  pouvait  remonter,  que  le  processus  gout¬ 
teux  pouvait  se  porter  sur  le  cœur  et  pensaient 
pouvoir  expliquer  de  cette  façon  certains  troubles 
cardio-vasculaires  graves. 

Angine  de  poitrine  et  goutte.  —  Ils  ont 
surtout  soutenu  cette  conception  à  propos  de 
l’angine  de  poitrine  des  goutteux,  dont  ils  fai¬ 
saient  une  conséquence  de  fluxion  goutteuse  du 
cœur.  Ils  s’appuyaient  sur  des  faits  vraiment  trou¬ 
blants  qui  leux  avaient  montré,  dans  certains 
cas,  des  relations  tout  à  fait  étroites  entre  la  crise 
de  goutte  et  l’apparition  d’une  crise  d’angor. 
Telle  se  présentait  l’observation  fameuse  de  cet 
évêque  italien  dont  parle  Morgagni,  qui  fit  une 
crise  d’angor  mortelle  en  plein  accès  de  goutte, 
et  telle  aussi  l’observation  plus  intéressante  encore 
d’Alexander  que  rapporte  Garrod.  En  voici  le 
résumé  ; 

«  Un  homme  en  proie  à  un  violent  accès  de  goutte  sié¬ 
geant  à  l’un  des  pieds  eut  l’imprudence  de  couvrir  de 
neige  les  parties  tuméfiées;  il  en  éprouva  d’abord  un 
grand  soulagement,  mais  bientôt  survint  une  sensation  de 
brûlure  et  de  constriction  à  la  base  du  -thorax,  comme  si 
la  poitrine  eût  été  serrée  progressivement  par  un  cercle  de 
fer  chauffé  au  rouge;  làls’arrêtent  ses  souvenirs.  On 
trouva  le  malade  assis  dans  son  fauteuil  ;  une  pâleur  mor¬ 
telle  avait  remplacé  la  coloration  habituelle  assez  vive 
du  visage  ;  la  respiration  était  lente  et  difficile  ;  le  pouls 
à  40,  presque  Insensible.  » 

Htichard  s'est  attaqué  avec  tout  son  talent  à 
cette  manière  de  comprendre  l’angine  de  poitrine 
des  goutteux.  On  connaît  la  conception  de  Hu- 
chard,  pour  qui  l’angine  de  poitrine  vraie  est  tou¬ 
jours  de  cause  coronarienne.  Il  Ta  défendue^^à  pro¬ 
pos  des  crises  angineuses  des  goutteux  et  il  a  fait 
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abandonner  l’hypothèse  de  fluxion  goutteuse  du 
cœur. 

Actuellement,  on  sait  que  la  coronarite  n’en 
est  pas  toujours  responsable,  mais  on  leur  refuse 
toujours  tout  rapport  étroit  et  direct  avec  l’état 
dégoutté.  Si  la  goutte  y  conduit,  c’est  par  l’inter¬ 
médiaire  de  certaines  de  ses  complications,  par 
lésions  d’athéro-sclérose  de  l’aorte  ou  des  coro¬ 
naires  ou  par  défaillance  cardiaque  dont  la  crise 
angineuse  peut  être  un  s}mptôme.  Et  quand  le 
cœur  des  goutteux  faibht,  c’est  parce  que  ces 
malades  sont  devenus  des  athéro-scléreux  ou  des 
hypertendus  ;  c’est  encore  par  la  faute  d’une  des 
complications  de  la  goutte  ;  l’état  de  goutte  n’en 
est  pas  directement  responsable. 

Ces  notions,  qui  sont  aujourd’hui  classiques, 
nous  paraissent  sujettes  à  révision. 

Il  n’est  pas  question  de  soutenir  que  les  crises 
d’angor  et  l’insuflisance  cardiaque  des  goutteux 
ont  généralement  d’autres  causes  ;  l’hypertension, 
le  processus  d’athéro-sclérose  auquel  l’état  de 
goutte  conduit  si  volontiers  en  sont  certainement 
responsables  dans  la  majorité  des  cas. 

Ce  sont  presque  toujours  des  complications  de 
goutte  invétérée  qui  surviennent  au  moment  où 
le  goutteux  est  devenu  un  athéro-scléreux  ou  un 
hypertendu  et  qui  sont  sans  relation  avec  les 
manifestations  paroxystiques  du  processus  gout¬ 
teux  lui-même.  Aussi  bien  pour  les  crises  d’angor 
que  pour  le  s5mdrome  de  défaillance  cardiaque, 
le  tableau  clinique  n’est  pas  différent  de  ce  qu’on 
peut  noter  chez  les  hypertendus  et  chez  tous  les 
athéro-scléreux. 

Mais,  à  notre  avis,  l’explication  classique  n’est 
pas  valable  dans  tous  les  cas,  Tes  ponceptions  qui 
régnent  actuellement  se  montrent,  en  effet, 
absolument  incapables  de  nous  expliquer  pour¬ 
quoi  dans  certains  cas,,  comme  dans  l’observation 
d’Alexander,  l’angine  de  poitrine  se  lie  aux  déter¬ 
minations  articulaires  de  la  goutte,  alterne  avec 
elles  ou  les  remplace  et  fait  en  somme  partie  du 
tableau  clinique  de  l’accès  de  goutte.  Ce  ne  sont 
que  des  faits  d’exception,  on  doit  le  reconnaître. 
Certains  d’entre  eux  n’en  sont  pas  moins  indiscu¬ 
tables  et  nous  n’avons  pas  le  droit  de  les  négliger 
parce  qu’ils  ne  cadrent  pas  avec  ce  que  nous  pen¬ 
sons  aujourd’hui. 

«  lorsqu’on  relit  avec  attention,  écrivait  Ra- 
thery  en  igra  {Manuel  des  maladies  de  la  nutritioni 
article  Goutté),  les  observations  cliniques,  mer¬ 
veilleuses  de  clarté,  des  anciens  médecins,  laissant 
de  côté  toute  idée  pathogénique,  on  ne  peut  s’em¬ 
pêcher  de  constater  que  si  les  lésions  viscérales 
paragoutteuses  expliquent  bien  des  accidents  de 
la  goutte  dite  remontée,  elles  ne  peuvoit  les  expli¬ 
quer  tous.  » 
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Nous  allons  d’ailleurs  ajouter  aux  observations 
déjà  publiées  des  faits  nouveaux  qui  assureront 
ces  conclusions  sur  des  bases  encore  plus  soMes. 

Nous  nous  arrêterons  à  peine  à  l’hypothèse 
d’angine  de  poitrine  par  névrite  ou  névralgie  gout¬ 
teuse  du  plexus  cardiaque.  BUe  est  parfaitement 
vraisemblable  pour  expliquer  cert.ains  des  faits 
auxquels  on  vient  de  faire  allusion.  I/’état  de 
goutte,  en  effet,  peut  déterminer  des  névralgies 
(iiverses,et  par  irritation  directe  des  filets  nerveux 
du  plexus  cardiaque,  l’augine  de  poitrinepeut  être 
une  manifestation  de  névralgie  goutteuse. 

Une  observation  de  Uaubry  qu’on  trouvera 
dans  son  livre  de  Sémiologie  cardio-vasculaire 
paraît  démontrer  le  bien-fondé  de  cette  hypothèse; 
Ua  voici  : 

0  Un  homme  de  soixante  ans,  gourmand  et  pléthorique, 
porteur  d’un  souflSe  systolique  mitro-aortique,  est.  en 
proie  depuis  plusieurs  jours  à  des  accès  récidivants  et 
sévères  d’angine  de  poitrine  rebelles  aux  médications 
calmantes  les  plus  énergiques.  Appelé  auprès  de  lui,  je 
sens  comme  les  collègues  qui  m’ont  précédé  mou  impuis¬ 
sance  et,  en  désespoir  de  cause,  avant  de  recourir  à  une 
intervention  chirurgicale,  que  je  discute  et  que  jamais  je 
n’ai  plus  sérieusement  envisagée,  je  prescris  l’application 
d’une  vessie  de  glace  sur  la  région  précordiale.  Un  soula¬ 
gement  immédiat  est  obtenu,  mais  au  bout  de  quarante- 
huit  heures,  les  crises  réapparaissent  avec  la 'même  inten¬ 
sité. 

f  Je  revois  le  malade  à  ce  moment.  J e  l’aborde  très  indé¬ 
cis  sur  la  conduite  à  tenir,  lorsqu’il  me  parle  d’une '^bour¬ 
souflure  que  la  glace  aurait  fait  apparaître  la  veille  et 
qui  aurait  disparu  dans  la  nuit.  J’en  retrouve  cependant 
la  trace  sous  la  forme  d’une  nodosité  rhumatismale  carac¬ 
téristique  au  niveau  du  troisième  cartilage  costal  gauche. 
Je  songe  aussitôt,  sans  y  croire,  à  la  possibilité  d’angine 
goutteuse.  Je  prescris  à  tout  hasard  des  prises  continues 
de  liqueur  de  Laville,  qui  est  une  vieille  préparation''  à 
base  de  colchique,  et,  vingt-quatre  heures  après,  mon 
malade  recouvrait  d’une  façon  définitive  un  bien-être 
que  depuis  un  an  il  n’a  pas  perdu,  malgré  des  fatigues 
et  des  imprudences 

.  Nous  reconnaissons  cependant  que  ce  fait,  dont 
Uaubry  se  garde  de  tirer  des  conclusions  défini¬ 
tives,  n’est  pas  tout  à  fait  convaincant  et  qu’on  n’a 
pas  encore  apporté  d’observation  certaine  d’an¬ 
gine  de  poitrine  névralgique  liée  à  réta,t  de  goutte. 

Nous  espérons  prouver,  par  contre,  que  f’awgfwe 
de  poitrine  peut  être  liée  à  de  l’insuffisance  car¬ 
diaque  goutteuse.  Ceci  veut  dire  que  dans  certains 
cas  l’insuffisance  cardiaque,  dont  une  crise  angi¬ 
neuse  peut  être  le  signe  révélateur,  ne  s’attache 
pas  à  l’une  des  complications  qu’on  rend  généra¬ 
lement  responsables  de  l’insuffisance  cardiaque 
des  goutteux,  mais  doit  être  interprétée,  au  même 
titre  que  les  arthropathies,  comme  une  manifes¬ 
tation  clinique  de  l’état  de  goutte. 
L’insuffisance  cardiaque  goutteuse  d’ori¬ 
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gine  métabolique.  — Dans  certains  cas,  en  effet, 
l’insuffisance  cardiaque  qtii  évolue  sur  terrain 
goutteux  s’associe  à  des  manifestations  goutteuses 
typiques  et  se  lie  au  syndrome  clinique  habituel 
de  la  goutte.  Elle  prend  l’alltue  et  suit  l’évolution 
de  ses  manifestations  paroxystiques,  puis  dispa¬ 
rut,  sous  l’influence  du  régime  et  du  traitement  de 
la  goutte,  laissant  le  coeur  retrouver  un  état  fonc¬ 
tionnel  tout  à  fait  satisfaisant.  On  ne  peut  ratta¬ 
cher  cette  défaillance  transitoire  de  l’énergie  de 
contraction  du  cœur  qu’à  l’état  de  goutte  lui- 
même. 

Les  faits  cliniques.  —  Nous  en  avons  apporté 
trois  observations  (i).  Les  deux  plus  convain¬ 
cantes  sont  résumées  ci-dessous. 

Observation  I.  —  Un  homme  de  quarante-hu’.t  ans, 
exempt  de  toute  tare,  qui  n’a  jamais  accusé  de  dyspnée 
d’efiort  ni  fait  de  crise  angineuse  et  qui  n’a  jamais  eu  à 
se  plaindre  de|son  cœur,  fait  brusquement  des  crises  d'an¬ 
gine  de  poitrine.  Elles  sont  symptomatiques  d’insuffisance 
ventriculaire  gauche  :  le  premier  bruit  est  sourd  ;  on 
entend  un  galop  des  plus  nets;  sous  l’écran,  les  dimensions 
du  ventricule  gauche  sont  modérément  augmentées.  Les 
chiffres  de  tension  sont  alors  modérément  élevés  :  i8  Mx 

Ces  crises  d’angor  sont  apparues  quelques  joins  après 
le  début  d’une  arthropathle  goutteuse  du  doigt  que  le 
sujet  a  soignée  par  de  bonnes  doses  de  colchicine.  Ce  trai¬ 
tement  a  eu  pour  résultat  la  cédation  presque  immédiate 
des  douleurs  du  doigt  et  des  signes  de  fluxion  articulaire. 
C’est  aussitôt  après  la  régression  prématurée  de  l’accès 
de  goutte  que  les  manifestations  angineuses  ont  débuté. 
Pendant  plusieurs  jours,  elles  se  répètent,  même  au  repos  ; 
elles  se  compliquent  de  petites  crises  nocturnes  d’œdème 
pulmonaire . 

Après  quelques  jours  d’un  tr.aitement  toni-cardiaque 
qui  fut  interrompu  dès  la  disparition  des  crises  d’angor  et 
des  crises  de  dyspnée  nocturne,  tous  les  signes  objectifs 
de  défaillance  cardiaque  se  sont  amendés  progressive¬ 
ment  sous  la  seule  influence  du  régime  et  du  traitement 
de  la  goutte.  Les  chiffres  de  tension  sont  revenus  à  la  norr 
male  et  s’y  sont  maintenus . 

Le  malade  a  retrouvé  si  complètement  l’intégrité  fonc¬ 
tionnelle  de  son  cœur  qu’il  put  se  livrer  quelques  mois 
plus  tard -à  des  excursions  de  montagne. 

Obs.  II.  —  Un  sujet  de  cinquante-deux  ans  qui  fit 
autrefois  d’assez  nombreuses  crises  de  goutte  ne  souffre 
plus  depuis  quelques  années  que  de  manifestations  de 
goutte  larvée  ;  migraines,  névralgies  tenaces,  maux  de 
reins,  etc. 

En  décembre'  1927,  au  moment  où  certains  malaises 
qu’il  a  appris  à  connaître  lui  font  craindre  le  retour  d’ac¬ 
cidents  goutteux,  il  note  de  la  dyspnée  d’effort.  C’est  un 
symptôme  nouveau  pour  lui  ;  il  n’en  avait  jamais  souf¬ 
fert.  L’oppression  grandit  assez  vite,  au  point  de  gêner 
bientôt  la  marche  et  d’interdire  l’effort  le  plus  léger. 

On  trouve  alors  un  cœur  rapide  dont  le  premier  bruit 
précédé  d’un  galop,  a  perdu  de  sa  netteté.  L’examen  ra¬ 
dioscopique  révèle  une  distension  cardiaque  globale  très 

(i)  Bail.  eiMim.de  la  Soc.  mid.  de  Paris,  20  mai  1927, 
24  février  1928  et  10  mai  1929. 
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importante.  Les  chifîres  de  tension  sont  normaux  (14  Mx 

Le  dosage  de  l’acide  urique  du  sérum  montre  une  forte 
hyperuricémie  (061,130  par  litre).  Huit  jours  plus  tard 
cet  uricémique  fait  une  crise  de  goutte. 

Après  la  crise,  sous  l’influence  du  repos,  du  régime  et 
du  traitement  de  la  goutte,  et  sans  autre  traitement  toni¬ 
cardiaque  qu’un  traitement  insignifiant  et  de  courte 
durée,  tous  les  signes  de  défaillance  cardiaque  disparais, 
sent.  Le  cœur  retrouve  des  dimensions  sensiblement  nor¬ 
males.  Les  tracés  orthodiagraphiques  ci-joints  montrent 
les  modifications  considérables  qu’a  subies  d’un  examen 
à  l’autre  l’ombre  cardio-aortique. 

La  dyspnée  d’effort  n’existe  plus.  Le  cœur  a  retrouvé 
un  état  fonctionnel  entièrement  satisfaisant  et  l’a  gardé 
depuis  plus  d’un  an. 


L’interprétation  pathogénique.  —  Ici  la 
défaillance  cardiaque  n’est  certainement  pas  une 
complication  d’li3rpertension  artérielle  ou  d'un 
processus  d’athéro-sclérose.  I^’un  de  nos  malades 
avait,  au  moment  de  ces  accidents,  des  chiffres 
d’hypertension  légère,  mais  une  ou  deux  semaines 
plus  tard  les  chiffres  de  tension  étaient  redevenus 
tout  à  fait  normaux,  ce  qui  implique  qu’on  s’était 
trouvé  en  présence  d’une  simple  réaction  h3q)er- 
tensive  passagère.  Quand  on  sait  que  le  cœur 
peut  supporter  des  efforts  et  fournir  un  travail 
beaucoup  plus  considérable  que  celui  que  lui  de¬ 
mande  la  vie  courante,  quand  on  sait  combien  de 
fortes  hypertensions  sont  souvent  bien  tolérées 
pendant  longtemps,  on  ne  peu,t  admettre  qu’tme 
élévation  transitoire  si  modérée  des  chiffres  de 
tension  ait  pu  forcer  à  la  distension  un  cœur  qui 
n’aurait  pas  eu  d’autres  raisons  de  faiblir.  D’ail¬ 
leurs,  pour  notre  second  sujet  dont  les  chiffres 
de  tension  ont  toujours  été  normaux,  l’absence  de 
toute  réaction  hypertensive  enlève  tout  prétexte 
à  cette  interprétation. 
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D’hypothèse  de  lésions  d’aortite  chronique  ou 
de  sclérose  du  myocarde  tenant  sous  leur  dépen¬ 
dance  la  défaillance  cardiaque  n’est  pas  accep¬ 
table  non  plus.  Ces  altérations  cardio-aortiques 
sont  définitives.  Leur  retentissement  sur  l’énergie 
de  contraction  du  myocarde  l’est  aussi.  D’insuf¬ 
fisance  cardiaque  qu’elles  déterminent  peut  être 
momentanément  améliorée  par  un  traitement 
toni-cardiaque  plus  ou  moins  énergique,  mais  on 
n’a  jamais  ce  que  nous  avons  ici  noté,  le  retour 
durable  à  l’intégrité  fonctionnelle  du  cœur.  On  ne 
voit  jamais  le  cœur  "retrouver  des  dimensions 
sensiblement  normales  après  avoir  donné  des 
preuves  d’une  distension  globale  fort  importante 
comme  chez  l’un  de  nos  malades. 

Da  défaillance  cardiaque  s’est  ici  nettement 
attachée  aux  manifestations  cliniques  de  ce  qu’on 
peut  appeler  l’intoxication  goutteuse.  Elle  en  a 
pris  l’allure  paroxystique.  Dans  un  cas,  elle  s’est 
montrée  liée  à  l’évolution  d’un  accès  de  goutte 
trop  brutalement  coupé  dont  elle  a  pris  la  place. 
Dans  l’autre,  elle  s’est  objectivée  au  moment  où 
l’intoxication  goutteuse  était  à  son  maximum, 
quelques  jours  avant  une  crise  de  goutte,  et  sa 
disparition  a  suivi  celle  des  arthropathies.  On 
doit  évidemment  l’interpréter  comme  une  mani¬ 
festation  cUnique  du  même  processus  et  lui  recon¬ 
naître  les  mêmes  causes.  L’insuffisance  cardiaque 
est  donc  parfois  une  manifestation  de  la  goutte. 
Quel  en  est  le  mécanisme? 

Le  mécanisme  de  rinsuffisance  cardiaque 
goutteuse.  —  Théoriquement,  la  goutte  peut  en 
être  responsable  par  deux'  processus  différents, 
l’un  lésionnel  et  l’autre  fonctionnel. 

Soutenir  l’hypothèse  lésionnelle  serait  revenir  à 
la  conception  des  anciens.  C’est  assez  peu  vraisem¬ 
blable.  Un  processus  œdémateux  et  congestif 
de  fiuxion  goutteuse  du  cœur,  s’il  s’était  locaHsë 
sur  l’endocarde  ou  le  péricarde,  nous  aurait  donné 
d’autres  syunptômes,  et  s’il  avait  porté  exclusive¬ 
ment  sur  le  muscle  cardiaque,  il  nous  aurait  aussi 
donné  probablement  d’autres  signes  que  les 
signes  d’asthénie  cardiaque  dont  était  fait  le  ta¬ 
bleau  clinique.  Da  fluxion  goutteuse,  qui  est  le 
résultat  d’une  sorte  de  cristallisation  de  la  goutte 
sur  tel  ou  tel  point  de  l’organisme,  ne  disparaît 
pas  sans  laisser  de  traces.  C’est  généralement  assez 
discret  pour  ne  pas  empêcher  la  restiiutio  ad  iru- 
tegrum  apparente  des  articulations  touchées  qui  ne 
se  déformeront  qu’après  plusieurs  atteintes.  Mais 
le  myocarde. est  beaucoup  plus  sensible  que  les 
tissus  articulaires.  Il  suffit  de  minimes  lésions  de 
sclérose  cicatricielle  pour  entraîner  des  troubles 
du  rythme  importants-  et  définitifs.  Da  cristalli¬ 
sation  de  la  goutte  sur  le  cœur  n’aurait  probable- 
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ment  cédé  sans  laisser  en  certains  points  de  ces 
lésions  irritatives. 

Nous  n'avions  que  des  signes  &  asthénie  car¬ 
diaque,  c’est-à-dixe  d’affaiblissement  simple  de 
l'énergie  de  contraction  du  cœur.  Ce  peut  être 
un  trouble  purement  jonctionnel,  indépendant  de 
toute  lésion  et  dû  à  ce  que  le  cœur  se  trouve  placé 
dans  des  conditions  qui  ne  sont  pas  favorables 
à  l'accomplissement  parfait  de  son  acte  muscu¬ 
laire.  Tel  fut  très  probablement  le  mœanisme  de 
l'insuffisance  cardiaque  de  nos  malades. 

T'état  de  goutte  peut-il  déterminer  de  l'insuf¬ 
fisance  cardiaque  fonctionnelle?  Rien  n'est  plus 
vraisemblable.  Res  goutteux  en  imminence  d'un 
accès  se  plaignent  assez  souvent  d'asthénie  muscu¬ 
laire  qu’on  interprète  en  général  comme  un  signe 
fie  l’état  de  goutte.  Il  n'est  pas  surprenant  qu’on 
ait  parfois  dans  les  mêmes  conditions,  et  pour  des 
raisons  analogues, de  l’asthénie  de  cemuscle  qu’est 
le  cœur. 

R’état  de  goutte  est  le  résultat  de  troubles  dü 
métabolisme.  Ces  troubles  du  métabolisme  ont 
pour  effet  de  mettre  en  circulation  des  produits 
de  déchets  imparfaitement  transformés  et  par 
conséquent  de  troubler  d’rme  manière  qui  n’est 
certainement  pas  encore  tout  à  fait  bien  connue 
la  composition  chimique  et  sans  doute  aussi 
réquiübre  physico-chimique  du  milieu  sanguin. 
Ceci  peut  entraver  les  échanges  osmotiques  et  par 
conséquent  la  nutrition  du  myocarde  ou  lui  appor¬ 
ter  certains  éléments  chimiques  sous  une  forme 
ou  dans  des  proportions  incompatibles  avec  son 
bon  fonctionnement.  On  sait  en  effet  que  le  cœur 
est  sensible  à  de  légères  modifications  du  milieu 
qui  l’irrigue  ;  ceci  est  expérimentalement  prouvé 
par  les  gros  troubles  du  fonctionnement  cardiaque 
qu’entraînent  par  exemple  certaines  modifications 
■du  taux  du  potassium  ou  du  calcium  dans  son 
liquide  de  nutrition. 

Rien  n’est  donc  plus  vraisemblable  que  de  recon¬ 
naître  aux  troubles  du  métabolisme  qui  réalisent 
l’état  de  goutte  le  pouvoir  d’entraîner  de  I insuffisance 
cardiaque  fonctionnelle  par  certaines  de  leurs  con¬ 
séquences  humorales.  Nulle  hypothèse  n’est  plus 
satisfaisante  pour  expliquer  les  faits  que  nous 
avons  apportés,  et  ces  faits  sont,  à  notre  a-vds,  des 
axemples  convaincants  ^insuffisance  cardiaque 
d’origine  métabolique  dont  les  troubles  humoraux 
de  la  goutte  sont  directement  responsables. 

Il  nous  est  absolument  impossible  de  préciser 
pour  le  moment  le  trouble  humoral  qu’il  faut  incri¬ 
miner. 

Le  déterminisme  du  troublé  humoral  car¬ 
dio-dépressif.  —  A  la  conception  que  nous 
venons  de  développer  s’oppose  cependant  un  fait 
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important  :  les  crises  de  goutte  se  passent  généra¬ 
lement  sans  complication  cardiaque  et  les  obser¬ 
vations  semblables  aux  nôtres  sont  exceptionnelles. 
Si  notre  interprétation  est  exacte,  il  est  surpre¬ 
nant  qu’on  n’ait  pas  plus  souvent  l’occasion  de 
noter  l’action  dépressive  exercée  sur  le  cœur  par 
lès  troubles  humoraux  de  la  goutte. 

Cette  remarque  ne  saurait  à  notre  avisprévaloir 
contre  la  netteté  des  faits  que  nous  avons  apportés. 
Il  n’est  d’ailleurs  pas  très  diffidle  d’expliquer  pour¬ 
quoi  ces  manifestations  cardiaques  sont  rares. 

C’est  peut-être  justement  parce  que,  dans  le 
cas  de  goutte  tj'pique,  le  malade  fait  des  crises  de 
goutte,  se  défend  ainsi  contre  l’intoxication  gout¬ 
teuse  et  en  défend  son  cœur.  Res  crises  de  goutte 
paraissent  être,  en  effet,  tm  moyen  dont  dispose 
l’organisme  pour  cristalliser  ce  qui  encombre  les 
humeurs  et  les  en  débarrasser.  On  sait  qu’une 
sensation  d’euphorie  remarquable  suit  habituelle¬ 
ment  l’accès.  Tous  les  troubles  et  malaises  qm 
l’avaient  précédé  pendant  des  semaines  ou  des 
mois  disparaissent  après  lui,  laissant  plus  dispos, 
mieux  portant,  plus  agile. 

Rappelons  en  faveur  de  cette  conception  que 
dans  une  de  nos  observations  les  accidents  car¬ 
diaques,  survenus  chez  rm  goutteux  qui  avait 
perdu  l’habitude  de  faire  des  crises  de  goutte,  ont 
disparu  après  une  de  ces  crises.  Dans  l’autre,  l’in¬ 
suffisance  cardiaque  ne  s’est  manifestée,  à  la 
manière  d’xm  accident  de  remplacement,  qu’à  l’oc¬ 
casion  d’un  accès  de  goutte  trop  brutalement 
coupé  qu’on  n’a  pas  laissé  suivre  son  évolution 
normale.. 

Ra  rareté  de  tels  accidents  chez  ceux  qui  font 
de  la  goutte  franche  tient  peut-être  aussi  à  ce  que 
le  troublé  humoral  exerçant  une  action  dépressive 
sur  le  cœur  n’est  pas  le  même  que  ceux  dont 
dépendent  les  manifestations  goutteuses  habi¬ 
tuelles.  Il  n’est  pas  interdit  de  penser  qu’un  trouble 
humoral  inhabituel  ou  du  moins  inconstant  s’est 
ajouté,  chez  nos  goutteux,  à  ceux  qui  sont  respon¬ 
sables  des  déterminations  articulaires  de  la  goutte. 

Nous  avons  tout  de  même  le  droit  de  parler 
d’insuffisance  cardiaque  goutteuse,  car  ces  déter¬ 
minations  articulaires  et  l’état  d’asthénie  car¬ 
diaque  qui  s’y  est  attaché  si  nettement,  dérivent 
évidemment  du  même  grand  processus  morbide. 
Us  font  partie  du  même  état  pathologique,  et  dans 
l’état  actuel  de  nos  connaissances,  nous  ne  pou¬ 
vons  le  désigner  autrement  que  sous  le  nom  d’état 
de  goutte.  S’il  est  particulier,  ce  trouble  humoral 
cardio-dépressif  n’en  est  pas  moins  une  consé¬ 
quence  des  troubles  du  métabolisme  qui  ont  ici 
réalisé  l’état  de  goutte.  Mais  il  est  possible  qu’il 
en  soit  une  conséquence  particulière,  ne  s’ajoutant 
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aux  troubles  humoraux  habituels  de  la  goutte 
franche  que  lors  de  trouble  plus  complexe  des 
processus  du  métabolisme. 

Il  est  donc  possible  que  ce  trouble  humoral 
cardio-dépressif  se  développe  en  dehors  des  trou¬ 
bles  humoraux  qui  donnent  des  crises  de  goutte. 
De  fait,  nous  montrerons  dans  un  prochain  travail 
que  s’il  est  rare  d’assister  dans  le  cas  de  goutte 
typique  à  des  accidents  cardiaques  paraissant 
relever  de  cette  explication,  c’est  beaucoup  plus 
fréquent,  sur  terrain  de  nutrition  troublée,  quand 
les  troubles  du  métabolisme,  sans  doute  en  partie 
différents,  ont  une  autre  expression  cUnique  et  une 
sémiologie’  moins  franche,  notamment  dans  les 
états  uricémiques  généralement  considérés  comme 
de  la  goutte  larvée,  et  aussi  dans  d’autres  condi¬ 
tions  et  par  la  faute  de  troubles  de  la  nutrition 
d’tm  autre  type. 

Ce  serait  une  erreur  que  de  réserver  cette  expli¬ 
cation  pour  certains  faits  exceptionnels  particu¬ 
lièrement  suggestifs  et  impressionnants.  Elle  est 
aussi  valable  pour  des  faits  plus  communs.  Nous 
montrerons  qu’tm  bon  nombre  de  sujets  dont  le 
cœur  faiblit  aux  environs  de  la  cinquantaine  sans 
qu’on  sache  très  bien  pourquoi,  sans  qu’on  puisse 
incriminer  logiquement  de  l’athéro-sclérose  dont 
le  retentissement  est  souvent  discutable  ou  une 
élévation  tensionnelle  trop  faible  pour  qu’elle  soit 
vraiment  responsable  du  fléchissement  cardiaque, 
sont  probablement  en  état  d’insirffisance  car¬ 
diaque  d’origine  métabolique. 

Conclusion  thérapeutique.  — Nous  désirons 
insister  en  terminant  sur  le  danger  que  fait  courir 
au  cœur  le  fait  de  couper  trop  brutalement  par  le 
colchique  une  crise  de  goutte  en  pleine  évolution. 
A  ce  point  de  vue,  l’une  de  nos  observations  est 
aussi  convaincante  que  celles  sur  lesquelles  les 
anciens  auteurs  s’étaient  appuyés  pour  édiflerleur 
conception  de  la  goutte  remontée.  C’est  une  notion 
fort  ancienne  en  effet  que  le  danger  d’tme  médica¬ 
tion  sédative  trop  brutale.  Elle  a  été  perdue  de  vue 
parce  qu’on  ne  voulait  plus  admettre  que  la  goutte 
pût  remonter.  Il  faut  y  revenir,  tant  il  est  vrai 
que,  si  les  théories  passent,  les  faits  bien  observés 
méritent  de  demeurer  et  trouvent  tôt  ou  tard 
leur  conflrmation. 


CONSIDÉRATIONS  SUR  LE 
MÉCANISME  DES  DOULEURS 
CARDIAQUES 

A.  LICHTWITZ 

Ees  douleurs  cardiaques  sont  plutôt  rares  par 
rapport  à  la  fréquence  des  maladies  du  cœur.  Elles 
s’observent  cependant  dans  les  affections  les 
plus  diverses,  depuis  le  simple  éréthisme  cardiaque 
jusqu’à  l’infarctus  du  myocarde. 

Il  semble  qu’elles  se  voient  surtout,  comme 
toutes  les  algies  viscérales,  chez  les  sujets  atteints 
d’affections  d’apparence  fonctionnelle.  Elles  sont 
beaucoup  plus  rares  au  cours  des  cardiopathies 
dont  la  nature  organique  est  évidente. 

Lorsque  ces  douleurs  sont  très  vives,  s’accom¬ 
pagnent  d’irradiations  et  d’angoisse,  on  leur  donne 
le  nom  d’angine  de  poitrine. 

L’angine  de  poitrine  était  à  peine  individualisée 
que  l’on  cherchait  à  en  comprendre  la  signification, 
et  très  rapidement  sont  nées  d’innombrables 
conceptions  de  l’angine  de  poitrine. 

Nous  n’avons  pas  la  naïveté  d’apporter  une 
interprétation  nouvelle  de  cette  affection,  nous 
voudrions  seulement  montrer  que  le  problème 
de  la  pathogénie  des  algies  cardiaques  se  pose 
d’une  manière  très  différente  quand  on  l’envi¬ 
sage  à  la  lumière  de  ce  que  nous  a  appris 
l’étude  des  autres  douleurs  viscérales. 

Les  viscères  sont  insensibles.  Ils  ne  deviennent 
le  siège  de  douleurs  que  dans  deux  conditions  : 
soitpar  participation  des  séreuses  qui  les  entourent 
(Lennander),  soit  par  suite  de  modifications  qui 
mettent  en  jeu  ce  que  Mackenzie  a  appelé  le 
réflexe  viscéro-sensüif. 

En  matière  de  douleurs  cardiaques,  la  séreuse  : 
le  péricarde,  joue  un  rôle  accessoire  et  c’est  le 
second  mécanisme  du  réflexe  viscéro-sensitif 
qui  est  généralement  admis  (Ross,  Head,  Mac¬ 
kenzie). 

Réflexe  viscéro-sensitif. 

En  quoi  consiste  ce  réflexe  viscéro-sensitif? 

I.  L’incitation  adéquate.  —  Il  se  produit, 
dans  le  territoire  du  plexus  cardiaque  et  princi¬ 
palement  au  niveau  du  cœur,  ce  que  l’on  appelle 
une  incitation  adéquate,  c’est-à-dire  une  modiflca- 
tion  anatomique  ou  fonctionnelle  telle,  qu’elle 
réveille  la  sensibihté  du  système  végétatif. 
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«.  Siège  de  l’incitation  adéquate.  —  I^es 
points  de  départ  de  cette  incitation  sont  générale¬ 
ment  le  cœur,  les  coronaires  ou  l’aorte,  mais  ils 
peuvent  siéger  sur  une  portion  quelconque  de  la 
sphère  d’influence  du  plexus  cardiaque  (vésicule, 
estomac,  etc.). 

b.  Nature  de  l’incitation  adéquate.  —  Mais 
plus  que  le  siège  de  l’incitation  adéquate  (car¬ 
diaque,  coronarien,  aortique)  il  faut  discuter  la 
nature  même  de  cette  incitation,  ha  distension 
paraît  l’incitation  adéquate  la  plus  efficace, 
quoique  la  majorité  des  auteürs  incriminent  sur¬ 
tout  le  spasme  et  Vischémie. 

II.  Voies  de  la  sensibilité.  —  Que  l’incita¬ 
tion  adéquate  siège  au  cœur,  aux  coronaires  ou  à 
l’aorte,  qu’elle  soit  liée  à  la  distension,  au  spasme 
ou  à  l’ischémie,  elle  suit,  comme  toutes  les  incita¬ 
tions  d’origine  viscérale,  un  itinéraire  d’abord 
végétatif,  puis  cérébro-spinal,  l’articulation  se 
faisant  soit  aux  ganglions  rachidiens  (Kdinger), 
soit  à  la  moelle  entre  le  groupe  ganglionnaire 
latéro-médullaire  et  le  faisceau  restant  du  cor¬ 
don  latéral  (Sicard). 

A  la  moelle,  l’incitation  d’origine  viscérale  se 
confond  avec  le  système  nerveux  de  relation,  si 
bien  qu’en  arrivant  à  la  corticaüté  elle  est  repor¬ 
tée  non  au  cœur,  mais  au  territoire  cutané  tribu¬ 
taire  du  segment  médullaire  ébranlé  par  l’incita¬ 
tion  viscérale. 

C’est  là  un  exemple  de  réflexe  viscéro-sensitif. 
Il  est  au  cœur  ce  qu’il  est  aux  autres  viscères, et 
comme  toujours,  les  deux  points  qu’il  faut  préciser 
sont  :  l’incitation  adéquate  et  la  voie  de  la  sensi¬ 
bilité. 


L’incitation  adéquate. 

h'incitation  adéquate  est  tout  le  mystère  des 
algies  viscérales. 

'On  ignore  en  effet  comment  certaines  modifica¬ 
tions  anatomiques  arrivent  à  ébranler  le  sympa¬ 
thique  au  point  de  transporter  jusqu’à  la  moelle 
le  stimulus  né  au  niveau  du  viscère. 

On  a  discuté  le  rôle  du  spasme,  de  la  distension, 
de  l’ischémie. 

I.  Le  spasme.  —  Contrairement  à  l’opinion 
communément  admise,  la  plupart  des  spasmes  ne 
sont  pas  douloureux  :  spasmes  vasculaires  des 
hypertendus,  des  déséquilibrés  du  sympathique, 
spasme  des  muscles  bronchiques  dans  l’asthme. 
Les  spasmœs  de  l’œsophage  ne  sont  pas  ressentis, 
les  spasmes  de  la  petite  courbure,  du  pylore  et  de 
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l’intestin  ne  provoquent  de  douleurs  que  lorsque 
interviennent  d’autres  mécanismes. 

On  sait  également  l’indolence  complète  des 
pseudo-tumeurs  par  spasmes  de  l’intestin  ;  de 
même,  l’accélération  considérable  du  transit  di¬ 
gestif  par  contraction  de  l’estomac  et  de  l’intes¬ 
tin  n’est  pas  douloureuse  et  cependant  le  spasme 
est  indiscutable,  visible  sous  l’écran. 

Certains  spasmes  (coliques  hépatiques,  néphré¬ 
tiques)  sont  douloureux,  mais  ils  sont  associés  à 
d’autres  mécanismes  et  notamment  à  la  disten¬ 
sion. 

II.  La  distension.  —  La  distension  peut  être  la 
cause  de  douleurs  violentes  indépendantes  de 
tout  autre  mécanisme  associé. 

Un  lavement  abondant  provoque  ,  des  coHques 
intestinales  fort  pénibles.  Les  insufflationsderœso- 
phage  et  de  l’estomac  (Hurst),  l’insufliation  de 
l’œsophage  (Guns)  sont  assez  douloureuses.  Les 
distensions  du  bassinet,  de  la  vessie,  de  la  vésicule, 
du  cholédoque,  sont  également  mal  supportées. 
La  distension  pure  est  incontestabelement  doulou¬ 
reuse  ;  malheureusement  elle  est  rarement  isolée 
et  c’est  une  des  raisons  pour  lesquelles  son  rôle 
passe  habituellement  inaperçu. 

Elle  est  en  effet  presque  toujours  associée  au 
spasme.  Or  un  spasme  isolé  n’est  pas  douloureux, 
et  la  distension  isolée  est  douloureuse.  Il  est  donc 
logique  d’attribuer  la  douleur  à  la  distension, 
lorsqu’il  y  a  association  de  spasme  et  de  disten¬ 
sion. 

L’intensité  des  douleurs  par  distension  dépend  : 

1°  Du  calibre  de  l’organe  distendu.  —  Plus 
le  calibre  est  étroit,  plus  la  distension  est  accusée 
(canaux  biliaires,  uretère,  etc.). 

2°  De  l’état  des  parois  de  l’organe  dis¬ 
tendu.  —  Une  paroi  de  mauvaise  qualité,  celle 
d’mr  estomac  atone,  d’une  artère  scléreuse,  ne 
peuvent  être  le  point  de  départ  d’aucun  réflexe. 

3°  Du  degré  de  l’obstruction.  — Un  obstacle 
partiel  laisse  nécessairement  filtrer  les  substances 
intracavitaires. 

4°  Du  volume  des  substances  intracavi¬ 
taires  et  de  la  manière  dont  elles  pénètrent. 

—  Un  estomac,  une  vessie,  tm  bassinet  tolèrent 
une  grosse  quantité  de  liquide,  à  condition  toute¬ 
fois  que  cdui-ci  pénètre  progressivement.  On 
sait,  au  contraire,  la  violence  des  douleurs  des 
rétentions  vésicales  aiguës  ou  des  distentions 
brusques  du  bassinet. 

III.  L’ischémie.  — Quant  à  l’ischémie,  son  rôle, 
nul  pour  les  viscères  pleins  (indolence  de  tous  les 
infarctus  qui  n’atteignent  pas  la  corticalité),  né- 
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gligeable  pour  les  viscères  creux,  comme  l’esto¬ 
mac  ou  l'intestin  (expériences  de  JLennander), 
est  admis  par  la  majorité  des  auteurs  pour  les 
organes  musculaires  et  notamment  pour  le  cœur. 

Enfin  la  question  est  encore  compliquée  par 
l’existence  dé  réactions  interviscérales,  de  suscep¬ 
tibilités  médullaires  qui  rendent  les  hommes  très 
inégaux  devant  la  douleur. 


La  difficulté  en  matière  d’algies  cardiaques 
tient  à  ce  qu’il  faut  discuter  non  seulement,  comme 
pour  tous  les  viscères,  la  nature  de  l’incitation 
adéquate  (ischémie,  distension),  mais  encore  son 
point  de  départ  (coronaires,  aorte  ou  cœur). 

A.  Origine  coronarienne.  —  Qu’est-ce  qui 
permet  d’incriminer  les  coronaires  et-  par  quel 
mécanisme  leurs  lésions  provoquent-elles  des 
douleurs? 

En  d’autres  termes,  il  faut  discuter  d’une 
part  le  siège  coronarien  de  l’incitation  adéquate 
et  d’autre  part  la  nature  de  cette  incitation 
adéquate  (ischémie,  distension). 

1°  SrÈGE  DE  e’incitation  adéquate.  —  .Le 
rôle  des  coronaires  repose  sur  des  arguments  cli¬ 
niques  et  anatomiques. 

Arguments  cliniques.  —  Cliniquement,  on 
peut  discuter  l’origine  coronarienne  d’une  angine 
de  poitrine,  lorsqu’il  n’y  a  aucun  signe  clinique 
ou  radiologique  d’aortite  ou  d’insuffisance  car¬ 
diaque.  C'est,  en  somme,  im  diagnostic  d’élimina¬ 
tion  et  toutes  les  erreurs  sont  possibles,  notam¬ 
ment  la  confusion  avec  une  angine  d’origine  gas¬ 
trique  ou  névropathique. 

Existe-t-il  tout  de  même  des  signes  spéciaux 
qui  puissent  orienter  plus  explicitement  vers  les 
coronaires  ?  Wenckebach,  Ortner,  Jajie  pensent 
que  la  crise  angineuse  par  coronarite  est  plus  vio¬ 
lente,  plus  brutale,  plus  angoissante,  et  qu’elle 
présente  fréquemment  des  irradiations.  L’angine 
de  poitrine  par  aortalgie  serait  moins  dramatique 
’  et  évoluerait  plus  lentement. 

Laubry  admet,  dans  une  certaine  mesure,  cette 
distinction.  Clerc  pense  que  l’étude  des  électro¬ 
cardiogrammes  pourrait  peut-être  donner  des 
indications;  il  est  fréquent  en  effet,  chez  de  tels 
malades,  de  noter  des  modifications  du  tracé  ; 
ces  altérations  apparaissent,  s’accentuent  pen¬ 
dant  la  crise,  et  disparaissent  quelque  temps  après, 
comme  au  cours  d’une  ligature  expérimentale  des 
coronaires. 


Pratiquement,  cependant,  plus  que  les  caractères 
du  syndrome  angineux,  plus  que  les  données 
des  électrocardiogrammes,  c’est  l’absence  d’aor¬ 
tite  et  d’insuffisance  cardiaque  qui  fait  penser 
à  l’atteinte  des  coronaires. 

Il  est  cependant  une  manifestation  coronarienne 
que  l’on  reconnaît  quelquefois  :  c’est  l’injarctus  du 
myocarde. 

Les  travaux  de  ces  dernières  années,  et  notam¬ 
ment  ceux  des  auteurs  lyonnais  :  Gallavardin, 
Gravier,  et,  à  Paris,  ceux  de  Lian  et  Pollet,  \Veis.sen- 
bach  et  Kaplan,  Clerc,  Donzelot,  Halbron,  ont 
montré  sur  cpiels  signes  on  pouvait  se  baser  pour 
reconnaître  cette  redoutable  manifestation  coro¬ 
narienne  :  douleur  angineuse  très  spéciale  par 
son  intensité,  la  multiplicité  des  irradiations, 
sa  longue  durée,  insuffisance  cardiaque  irréduc¬ 
tible,  arythmie,  chute  des  deux  tensions,  tempéra¬ 
ture,  frottements  péricardiques. 

La  clinique,  par  conséquent,  permet  cpielque 
fois  de  soupçonner  la  participation  coronarienne  : 
caractères  de  la  crise  angineuse,  électrocardio¬ 
gramme,  surtout  diagnostic  par  élimination.  Elle 
permet  rarement  de  l’affirmer. 

Arguments  anatomiques.  —  L’anatomie  pa¬ 
thologique  montre,  par  contre,  avec  une  fréquence 
extrême,  des  altérations  des  coronaires  et  l’on 
connaît  les  statistiques  classiques  de  ’  Potain  ' 
(20  cas  de  sténose  coronarienne  sur  39  autop¬ 
sies),  de  Huchard  (38  sur  70)  et  de  Powel 
(34  sur  46). 

Dans  les  cas  où  il  n’y  a  pas  de  lésions,  on  admet 
soit  cpie  la  lésion  a  pu  passer  inaperçue,  .‘■oit  sur¬ 
tout  qu’il  s’agit  d’un  spasme. 

Si  l’absence  de  lésion  est  un  argument  négli¬ 
geable  ;  l’existence  à’infarclus  du  myocarde,  sans 
aucun  phénomène  algique,  représente  par  contre 
une  objection  contre  laquelle  il  semble  qu’on  n’ait 
rien  à  dire. 

2°  Nature  de  u’iNciT.AiTOîsr  adéquate.  — 
Tous  les  auteurs  admettent  que  les  lésions  sténo- 
santes  des  coronaires  ou  le  spasme  agissent  par 
ischémie. 

Comment  a-t-on  pu  prouver  que  les  douleurs 
d^endent  de  l’ischémie? 

D’abord  par  un  argument  de  pathologie  com¬ 
parée  ;  les  douleurs  au  cours  de  l’oblitération  de  la 
fémorale  ; 

En  second  lieu  par  l’exemple  des  infarctus  du 
myocarde  avec  angine  de  poitrine  ; 

Enfin  et  surtout  par  raisonnement.  On  a  pensé 
que  s’il  y  avait  un  spasme,  il  agissait  nécessaire¬ 
ment  par  ischémie,  puisque  c’est  à  l’ischémie  que 
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sont  dus  tous  les  autres  accidents  de  l’oblitération  Pourquoi  ne  réagiraient-üs  pas  aux  incitations 
artérielle.  Pour  toutes  ces  raisons,  on  n’a  jamais  adéquates  dont  le  rôle  est  indiscuté  :  spasme  et  dis¬ 
voulu,  depuis  Jeimer, mettre  l’ischémie  en  doute,  tension?  Pour  quelle  raison  incriminer  l’ischémie? 
et  c’est  ainsi  que  l’on  a  confondu  les  deux  pro-  I/’étemelle  comparaison  avec  l’oblirération  de 
blêmes  ;  celui  du  siègede  l’incitation  (coronaires)  la  fémorale  ne  tient  pas,  pour  peu  que  l’on  ait 
et  celui  de  la  nature  de  l’incitation  (ischémie). 

Cette  question  du  siège  de  l’incitation  domine  y  IX  X  '  XI 

toutes  les  controverses  pathogéniques  de  l’angine  .  |  j|  ï  | 

de  poitrine;  on  n’envisage  pas  un  instant  la  nature  ®  | 


de  l’incitation,  car  on  croit  qu’il  est  dans  la  des¬ 
tinée  des  coronaires  de  se  rétrécir,  comme  il  est 
dans  celle  de  l’aorte  et  du  cœur  de  se  distendre. 

I,a  théorie  coronarienne  pêche  par  quelques 
points  ;  on  la  rejette  en  bloc  plutôt  que  de  discu¬ 
ter  l’ischémie. 


î  de  la  sensibilité  du  viscère 


a.  R6U  de  l’ischémie.  —  Cependant  l’étude 
de  la  sensibilité  des  viscères  en  général  montre 
que  l’ischémie  ne  joue  aucun  rôle  dans  la  genèse 
des  douleurs,  à  l’exception  de  quelques  organes 
comme  le  cœur  et  les  muscles  qui,  en  raison  de  leur 
activité,  exigent,  à  certains  moments,  une  grosse 
quantité  de  sang. 

Pour  quelle  raison  ces  organes  font-ils  exception 
aux  lois  générales  de  la  sensibilité  des  viscères? 


en  général.  Nous  savons  que  les  muscles  ont  une 
sensibilité  assez  vive,  que  la  peau  et  le  périoste 
ont  une  sensibiUté  extrême  ;  or  on  ne'  saurait  com¬ 
parer  ce  qui  se  produit  entre  peau  et  périoste, 
dans  une  région  de  dépendance  cérébro-spinale, 
à  ce  qui  se  passe  dans  un  viscère  qu’atteignent 
seuls  les  rameaux  végétatifs. 

D’ailleurs  les  classiques  expériences  de  ligature 
des  coronaires  maintes  fois  rééditées  depuis  Por- 
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ter  provoquent  des  troubles  du  rythme  ou  un 
collapsus  cardiaque,  mais  pas  de  douleur,  et  ceci 
est  un  argument  de  valeur,  car  l’on  peut  fort  bien 
apprécier  les  réactions  douloureuses  chez  l’animal, 
Que  la  claudication  existe  au  cœur,  comme  aux 
jambe.s,  à  la  moelle  ou  au  cerveau,  cela  ne  fait 
point  de  doute,  mais  cette  claudication  est  indo¬ 
lente.  'ischémie  neprovoque  pasde  douleur  au  ni¬ 
veau  des  viscères.  Tous  les  infarctus  ;  ceux  du  pou¬ 
mon,  de  la  rate,  du  rein,  sont  indolents  lorsqu’ils 
sont  centraux  ;  ils  ne  deviennent  douloureux  que 
lorsqu’ils  affleurent  la  corticalité,  car  ils  irritent  la 
séreuse  et  les  nerfs  qu’elle  recouvre  (bennander). 

Comme  tous  les  infarctus,  la  plupart  des  infarc¬ 
tus  du  myocarde  sont  indolents  (14  fois  sur  15 
dans  une  statistique  de  Gallavardin  en  1921). 
Dans  ces  conditions,  ü  est  difficile  de  rattacher  les 
fermes  douloureuses  de  l’infarctus  du  myocarde 
à  l’ischémie. 

Comment  comprendre  cette  inégalité  de  réac¬ 
tion  à  la  même  lésion  apparente? 

Clerc  a  tendance  à  l’interpréter  de  la. manière 
suivante  :  les  réactions  sensibles  tiennent  à  ce 
qu’il  appelle  «  la  surprise  du  myocarde  »  ;  la  dou¬ 
leur  apparaît  seulement  lorsque  l’ischémie  est 
brutale,  et  selon  l’importance  des  thromboses,  du 
spasme  surajouté,  du  vaisseau  lésé,  des  anasto¬ 
moses,  l’ischémie  est  plus  ou  moins  rapide, 
b.  Hypothèse  du  rôle  de  là  distension  en  patho¬ 
logie  coronarienne.  — ■  Ainsi  donc  : 

iQ  D’ischémie  rapide  ou  lente  ne  provoque  pas 
de  douleur  dans  les  autres  viscères  (sauf  naturelle¬ 
ment  lorsqu’il  y  a  atteinte  de  la  corticalité), 

2°  Un  grand  nombre  d’infarctus  du  myocarde 
sont  latents. 

3°  Enfin,  la  ligature  des  coronaires  est  indolore. 
Pourquoi  la  distension,  qui  joue  un  rôle  essentiel 
à  l’origine  des  douleurs  de  tous  les  autres  organes 
creux,  ne  pourrait-elle  expliquer  aussi  les  douleurs 
de  l’angine  de  poitrine  d’origine  coronarienne? 

Importance  c  e  la-  distension.  —  Da  disten¬ 
sion,  nous  l’avons  vu,  est  d’autant  plus  accusée 
que  le  calibre  de  l’organe  distendu  est  étroit,  que 
l’obstruction  est  plus  complète,  que  les  substances 
intracavitaires  sont  plus  abondantes.  Des  coro¬ 
naires  réalisent  au  max;imum  ces  conditions  : 
étroites.se  de  calibre,  obstruction  souvent  complète 
ou  en  tout  cas  complétée  par  le  spasme,  susbstance 
intracavitaire  abondante  puisqu’il  s’agit  de  sang. 

Mais  surtout  l’étude  de  la  distension  montre 
qu’elle  est  inopérante  dans  deux  circonstances  : 

1“  lorsque  les  parois  sont  profondément  altérées  ; 

2°  lorsque  l’obstacle  n’est  pas  absolu.  Or.  ces  con¬ 
ditions  s'observent  souvent  chez  les  angineux, 


1°  Ils  ont  quelquefois  des  coronaires  scléreuses 
privées  de  toute  vitalité  et  ne  réagissant  à  aucune 
incitation. 

2°  D’occlusion  peut  n’être  pas  complète,  car  les 
coronaires  scléreuses  forment  quelquefois  des 
conduits  rigides  extrêmement  résistants,  qui  ne 
sauraient  être  modifiés  par  un  léger  spasme.  Dans 
ces  coronaires  rétrécies,  le  sang  s’écoule  de  plus  en 
plus  difficilement;  il  y  a  ischémie, mais  non  disten¬ 
sion.  Il  faut,  pour  qu’il  y  ait  distension,  une  cavité 
close  ;  la  pression  intracavitaire  ne  peut,  en  effet, 
augmenter  lorsqu’il  y  a  une  fuite  ;  et  ainsi  on 
comprend  parfaitement  qu’on  puisse  constater 
des  lésions  importantes  des  coronaires  chez  des 
gens  qui  n’ont  pourtant  jamais  eu  de  manifesta¬ 
tions  douloureuses,. 

En  résumé,  les  douleurs  angineuses  d’origine 
coronarienne  paraissent  liées  non  à  l’ischémie  du 
myocarde,  nmis  à  la  distension  des  coronaires  au- 
dessus  d’un  obstacle. 

Si  cette  conception  de  la  distension  n’a  pas  été 
discutée  jusqu’ici,  c’est  que  la  pathogénie  de 
l’angine  de  poitrine  u‘a  pas  été  envisagée  du  point 
de  vue  plus  général  de  la  pathogénie  des  algies 
des  viscères,  O.n  n’a  pas  apporté  dans  l’étude  des 
douleurs  angineuses  les  méthodes  employées  pour 
les  autres  viscères  ;  on  n’a  jamais  étudié  séparé¬ 
ment  V incitation  adéquate  et  la  voie  suivie  par 
cette  incitation.  Dans  l’étude  des  incitations  adé¬ 
quates  on  n’a  pas  nettement  séparé  la  nature  des 
incitations  et  le  siège  des  incitations. 


Nous  serons  bref  sur  les  autres  incitations  adé¬ 
quates,  car  elles  sont  admises  par  la  majorité  des 
auteurs,  et  comme  siège  (aorte  et  cœur)  et  comme 
mécanisme  (distension). 

B.  Origine  aortique.  —  1°  Siège  de  l’incita¬ 
tion  adéquate.  D’origine  aortique  de  nombreuses 
crises  d’angor  est  attestée  par  la  clinique,  la  radio¬ 
logie  et  l’anatomie  pathologique.  Nous  n’y  insis¬ 
terons  pas. 

2°  Nahire  de  l'incitation  adéquate  :  la  distension 
est  ici  admise  sans  conteste  ;  elle  suit  les  mêmes 
règles  qu’au  niveau  de  tous  les  viscères. 

a.  Il  faut  notamment,  pour  qu’elle  soit  effective, 
que  les  parois  soient  vivantes,  c’est-à-dire  que 
l’aorte  ne  soit  pas  entièrement  scléreuse.  Ceci 
explique  que  toutes  les  aortites,  en  particulier 
un  nombre  important  de  celles  du  vieillard  _ 
ne  sont  pas  douloureuses,  De  même,  les  dilata¬ 
tions  anévrysmales  s’accompagnent  rarement 
d’angor,  car  la’paroijjde  l’aorte  entièrement  slé- 
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reuse  est  eomplètement  dépourvue  d’éléments 
musculo-élastiques  ou  nerveux. 

b.  ly’angor  est  également  plus  fréquent  dans  les 
aortites  simples  que  dans  les  aortites  avec  insuf¬ 
fisance  aortique,  car  la  disparition  du  plancher 
sigmoïdien  empêche  la  pression  intra-aortique  de 
s’exercer  complètement. 

c.  I,e  rôle  des  substances  intracavitaires  et  la 
manière  dont  elles  pénètrent  jouent,  semble-t-il, 
un  rôle  important.  L’angine  d’effort  est  en  effet 
attribuée  par  de  nombreux  auteurs  à  l’hyperten¬ 
sion  au  niveau  de  la  partie  initiale  de  l’aorte. 

C.  Origine  cardiaque.  —  i°  Siège  de  l’incita¬ 
tion  adéquate  :  Dans  d’autres  cas,  l’angine  de 
poitrine  s’observe  seulement  au  cours  de  certaines 
défaillances  cardiaques  ;  la  douleur  ■  se  manifeste 
en  même  temps  que  toute  une  série  de  signes  qui 
permettent  d’affirmer  l’atteinte  du  myocarde  ■ 
dyspnée,  palpitations,  crises  pseudo-asthmati- 
formes,  œdème  aigu,  tachycardie,  galop.  Ces 
angines  appelées  par  Vaquez  «  angines  de  décu¬ 
bitus  »  parce  qu’elles  surprennent  les  malades 
même  lorsqu’ils  sont  étendus,  constituent,  dans 
le  cadre  si  vaste  de  l’angine  de  poitrine,  une  forme 
d’une  autonomie  indiscutable  au  point  de  vue 
clinique,  thérapeutique  et,  probablement  aussi, 
au  point  de  vue  pathogénique. 

2° L’incitation  —  L’incitationadéquate 

est  encore  ici  la  distension,  et  nulle  part  elle  est 
plus  nettement  caractérisée  ;  nulle  part  on  sent 
mieux  la  différence  entre  la  distension,  cette  réac¬ 
tion  active  devant  un  obstacle,  et  la  dilatation 
ou  affaiblissement  passif  d’une  paroi.  La  disten¬ 
sion  s’observe  chez  les  hypertendus  et  les  aortiques. 
Chez  ces  malades,  toutes  les  manifestations  (dys¬ 
pnée,  palpitations)  sont  douloureuses,  car  le  myo¬ 
carde  hypertrophié  réagit  devant  l’obstacle. 
Chez  les  mitraux,  au  contraire,  il  y  a  dilatation 
et  non  distension,  en  raison  de  la  faiblesse  de  la 
paroi  et  de  l’occlusion  incomplète  par  les  valvules 
mitrales  altérées. 

Nous  retrouvons  donc  encore  les  principes  qui 
régissent  la  distension  (qualité  des  parois,  degré  de 
l’obstruction). 

IV.  Mécanismes  accessc  ires.  — La  distension 
semble  donc  avoir  un  rôle  es.sentiel  dans  les  dou¬ 
leurs  cardiaques,  qu’elles  portent  sur  les  coronaires, 
l’aorte  ou  le  cœur  ;  mais  plus  peut-être  que  dans 
les  autres  algies  viscérales,  il  faut  aussi  tenir 
compte  des  mécanismes  accessoires  :  réactions 
interviscérales,  susceptibilités  médullaires. 

1°  Réactions  interviscérales.  —  Vaquez 
fait  intervçnir  une  réaction  interviscérale  pour 
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expliquer  l’hypertension  au  niveau  de  la  partie 
initiale  de  l’aorte.  Normalement,  la  distension  de 
l’aorte  met  en  jeu  ce  qui  représente  le  nerf  de  Cyon 
chez  l’homme.  Il  en  résulte  une  importante  vaso¬ 
dilatation  abdominale  et  partant  une  baisse  immé¬ 
diate  de  la  pression  aortique.  Lorsque  l’aorte  est 
lésée,  ce  réflexe  vaso-moteur  ne  joue  pas  et 
l’hypertentiori  persiste,  distendant  la  partie  ini¬ 
tiale  de  l’aorte  et  provoquant  des  douleurs  angi¬ 
neuses. 

Danielopolu  explique  la  persistance  des  dou¬ 
leurs  par  ce  qu’il  appelle  le  réflexe  «  presseur  »  : 
les  modifications  qualitatives  et  quantitatives 
du  sang  irritent  les  terminaisons  nerveuses,  d’où  : 
l’accélération  du  rythme,  augmentation  de  la 
force  du  myocarde,  vaso-constriction  ;  en  défini¬ 
tive,  augmentation  de  la  pression;  le  travail  du 
cœur  augmente  et  l’ischémie  douloureuse  s’accuse. 

La  susceptibilité  médullaire  joue  également  un 
rôle  indiscutable.  La  fatigue,  le  passé  douloureux 
en  sont  les  causes  les  plus  habituelles. 

Plus  un  malade  est  fatigué,  plus  il  a  souffert,  et 
plus  la  douleur  sera  pénible.  Cette  susceptibilité 
médullaire  est  souvent  atténuée  par  les  drogues 
qui  agissent  sur  le  système  nerveux,  comme  le 
gardénal  dont  notre  maître,  M.  Sézary,  a  souligné 
les  heureux  effets  dans  l’angine  de  poitrine. 

Nous  avons  vérifié  l’importance  de  ce  fait  chez 
deux  malades  que  nous  avons  fait  opérer,  avec 
M.  Sicard,  pour  angine  de  poitrine.  Les  crises  dis¬ 
parurent  dans  les  jours  qui  suivirent  l’interven¬ 
tion  et  nous  avions  attribué  cette  sédation  à  l’action 
de  l’anesthésie;  en  l’espèce,  l’éther  par  voierectale. 


En  résumé,  la  crise  angineuse  est  liée  à  un  ébran¬ 
lement  du  plexus  cardiaque  ;  celui-ci  réagit  aux 
incitations  les  plus  diverses  :  gastriques,  vésicu¬ 
laires,  médiastinales,  pleuro-pulmonaires,  mais 
les  plus  importantes  et  les  plus  graves  sont  celles 
qui  naissent  des  coronaires,  de  l’aorte  ou  du  cœur, 
et  ceci  pour  deux  raisons  :  d’abord  parce  qu’elles 
provoquent  des  incitations  plus  violentes,  et  en 
second  heu  parce  qu’elles  sont  difficilement  acces¬ 
sibles  à  la  thérapeutique,  surtout  lorsqu’il  s’agit 
d’athérome  des  coronaires  ou  de  l’aorte. 

Ce  sont  surtout  ces  angines  coronarienne,  aor¬ 
tique  et  cardiaque  que  nous  avons  étudiées.  Il 
nous  a  semblé  que  l’incitation  par  laquelle  elles 
agissaient  sur  le  système  végétatif  était  la  disten¬ 
sion.  Mais  celle-ci,  pour  être  opérante,  nécessite 
toute  une  série  de  mécanismes  accessoires  parmi 
lesquels  les  plus  importants  sont  les  réactions  in¬ 
terviscérales  et  l’hyperexcitabilité  médullaire. 
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Ces  mécanismes  associés  expliquent  donc  non 
crise  angineuse,  mais  son  rythme. 


Voies  de  eeneibllitè. 

Quelles  sont  les  voies  de  la  sensibilité? 

Depuis  François  Franck,  les  descriptions  ne 
varient  que  par  des  nuances,  et  en  parcourant  les 
différents  travaux  de  Huchard,  Mackenzie,  Danie- 
lopolu,  on  peut  établir  le  schéma  que  nous  repro¬ 
duisons  ci-dessus  (fig.  i). 

On  y  voit  que  les  incitations  d'origine  cardiaque 
vont  au  système  nerveux  central  par  l’intermé¬ 
diaire  de  trois  voies  :  sympathique,  pneumogas¬ 
trique,  nerf  de  Cyon. 

Voie  sympathique.  — Des  riches  rameaux 
nerveux  du  plexus  cardio-aortique  se  rendent  aux 
trois  ganglions  cervicaux  et  au  premier  ganglion 
thoracique. 

De  ganglion  étoilé  (ganglion  cervical  inférieur  et 
premier  thoracique)  représente  le  groupe  le  plus  im¬ 
portant;  cinq  groupes  de  rameaux  s’en  détachent  : 
en  haut,  le  connectif  sympathique  ;  en  dedans,  de 
haut  en  bas,  le  nerf  vertébral  qui  réunit  les  ra¬ 
meaux  communicants  de  C®  à  C’;  les  rameaux  com¬ 
municants  de  C®,  C®,  Dh  En  bas  enfin,  le 

connectif  sympathique  qui  va  au  deuxième  gan¬ 
glion  thoracique.  C’est  de  ce  deuxième  gangliou 
que  se  détache  le  rameau  comniunicant  qui  va 
à  IF.  En  dehors,  le  nerf  cardiaque  inférieur. 

De  ganglion  cervical  moyen  est  inconstant  ; 
il  donne  les  rameaux  comimmicants  de  C®  et  C®. 

Du  ganglion  cervical  supérieur  se  détachent 
quatre  groupes  de  nerfs  : 

1°  De  nerf  cardiaque  supérieur  ; 

2°  Un  rameau  allant  au  ganglion  plexiforme  ; 

30  Des  branches  pour  les  nerfs  crâniens  ; 

4°  Des  rameaux  communicants  pour  l’anse  de 
Cl  et  C=,  pour  C®,  C®,  C«. 

Le  pneumogastrique.  —  De  pneumogastrique 
donne  de  chaque  côté  trois  nerfs  cardiaques  ;  ils 
vont  au  plexus  cardiaque  et  principalement  à 
l’origine  de  l’aorte 

Nerf  de  Cyon.  —  Quant  au  nerf  de  Cyon,  ou  à 
son  homologue,  il  varie  selon  les  sujets  et  selon 
les  chirurgiens,  comme  l’ont  montré  les  multi]3les 
interventions  dont  il  a  été  l’objet. 


Ces  voies  de  la  sensibihté  font  comprendre  la 
topographie  des  douleurs  dans  l’angine  de  poi¬ 
trine. 

Des  rameaux  communicants  de  C®  à  D'*  ex¬ 
pliquent  les  douleurs  thoraciques  et  brachiales; 
les  rameaux  communicants  de  C*,  C'  les  douleurs 
de  l’épaule  et  de  la  partie  latérale  du  cou  ;  les 
rameaux  communicants  de  C®  et  de  C®  les  douleurs 
de  la  région  occipitale  et  de  la  mâchoire  (partie 
cutanée). 

D’anastomose  au  V,  les  douleurs  de  la  mâchoire 
(partie  osseuse). 

Deriche  et  Fontaine,  en  excitant  électriquenient 
le  sympathique  sur  différentes  parties  de  son 
trajet,  ont  vérifié  la  topographie  de  ces  irradia¬ 
tions. 

D’excitation  du  pôle  inférieur  du  ganglion 
étoilé  gauche  provoque  des  douleurs  cardiaques  ; 
l'excitation  du  pôle  supérieur,  des  irradiations 
brachiales.  D’excitation  du  rameau  communicant 
de  la  huitième  cervicale  détermine  une  douleur  de 
l’angle  inférieur  de  l’omoplate,  celle  du  premier 
dorsal,  une  doideur  brachiale. 

D’électrode  enfin  placée  sur  le  ganglion  cervical 
supérieur  fait  apparaître  des  douleurs  aux  oreilles 
et  aux  dents. 

Des  conclusions  de  Julio  Diez  sont  à  peu  près 
identiques  à  celles  de  Deriche  et  Fontaine, 

Telles  sont  donc  les  voies  de  la  sensibilité.  Natu¬ 
rellement  il  s’agit  d’un  schéma  très  grossiër, 
inexact  même,  mais  commode  pour  comprendre 
les  différentes  interventions  proposées. 


Des  voies  de  la  sensibilité  ne  sont  d'ailleüts 
guère  discutées. 

Quant  à  l’incitation  adéquate,  son  point  de 
départ  coronarien,  aortique  ou  cardiaque  est 
admis  par  la  majorité  des  auteurs  ;  mais  sa  nature 
mériterait  d'être  longuement  étudiée.  D'iiüpor- 
tance  de  l’ischémie,  notamment,  n’a  peut-être  pas 
été  sufi&samment  critiquée. 

Elle  est  cependant  trop  dans  notre  manière  dg 
penser  pour  que  nous  puissions  nous  en  déshabi¬ 
tuer  et  pendant  longtemps  encore  régnera  la 
notion  de  l’ischémie  douloureuse. 
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Porter  le  diagnostic  d’infarctus  du  myocarde 
chez  un  malade  aux  prises  avec  une  crise  angi¬ 
neuse  longue  et  atroce  avait  toujours  paru  en 
France  être  une  tâche  au-dessus  des  ressources 
cliniques,  quand,  en  tablant  sur  trois  observations 
personnelles,  dont  une  avec  autopsie,  je  for¬ 
mulai  (i)  en  mars  igzi  l’affirmation  suivante  :  «  Il 
y  a  des  syndromes  qui,  à  mon  avis,  permettent  le 
diagnostic  clinique  d’infarctus  du  myocarde. 
Ce  sont  ceux  qui  frappent  un  sujet  âgé,  jusqu’alors 
en  état  de  bonne  santé  apparente,  et  comportent 
trois  ordres  de  symptômes  ;  1°  état  de  mal  angi¬ 
neux  ou  lipothymique  ;  2°  grande  pâleur,  pouls 
petit,  en  général  rapide  et  irrégulier,  parfois  lent  ; 
30  vomissements  ou  fréquentes  nausées  ». 

En  effet,  à  cette  même  date  paraissait  le  Traité 
des  maladies  du  cœur  de  M.  le  professeur  Vaquez  ; 
or  l’infarctus  du  myocarde  n’y  était  envisagé  qu’au 
point  de  vue  anatomique,  tant  il  était  classique  que 
le  diagnostic  de  cette  lésion  ne  fut  porté  que  sur 
la  table  d’autopsie.  En  avril  et  mai  1921,  Galla- 
vardin  étudia  les  signes  cliniques  de  l’infarctus  du 
myocarde  (2),  mais  il  concentra  son  attention  sur 
les  formes  non  douloureuses  réalisant  tme  insuffi¬ 
sance  myocardique  aiguë  ou  chronique. 

Depuis  ce  premier  travail  de  1921,  j’ai  continué 
à  m’intéresser  à  cette  question.  Ainsi,  en  tablant 
sur  de  nouvelles  observations  personnelles  et  sur 
divers  travaux  américains,  je  complétai  ma  pre¬ 
mière  description  et  décrivis  en  1924,  avec  mon 
élève  Follet,  le  syndrome  dit  de  l’état  de  mal  car¬ 
dio-gastro-angineux  (3),  révélateur  de  l’infarctus 
du  myocarde.  A  l’occasion  de  ce  second  travail 
et  depuis,  je  me  suis  rendu  compte  que  de  rares 
travaux  étrangers'  (4)  avaient  précédé  mon  article 
de  1921,  ce  sont  ceux  de  Obratzow  et  Strachesko 
(1910),  Hochaus  (1911)  dans  la  littérature  alle¬ 
mande,  ceux  de  Herrick  (1919),  Libman  (1919), 
Gorham  (1920),  dans  la  littérature  américaine. 

Depuis  lors,  maints  travaux  tant  français 

(1)  C.  I,IAN,  I,e  diagnostic  clinique  de  l’infarctus  du  myo¬ 
carde  [La  Médecine,  mars  1921  ;  et  Tome  des  maladies  du 
cœur  in  Traité  de  médecine  Sergent,  édit.  Maloine,  i'®  édi¬ 
tion,  fin  1921). 

(2)  Gaixavardin,  Soc.  méd.  %6p.  Lyon,  19  avril  1921; 
Journ.  de  méd.  de  Lyon,  5  mai  1921. 

(3)  C.  Tian  et  POXLET,  Presse  méd.,  1924,  n“  41,  p.  441. 


Iju’étrangers  furent  consacré.^  à  cette  question  (4)  ; 
cependant  cette  notion  nouvelle  du  diagnostic 
clinique  de  l’infarctus  du  myocarde  n’a  pas  encore 
réussi  à  s’imposer  à  tous,  et  quand  mon  collègue 
Donzelot  défendit  l’année  dernière  à  la  Société 
médicale  des  hôpitaux  la  possibilité  du  diagnostic 
clinique  de  l’infarctus  du  myocarde,  le  professeur 
Clerc  et  le  Di^  Ch.  Eaubry  firent  de  sérieuses 
réserves  (5).  Ee  travail  de  Donzelot  m’amena  à 
donner  encore  plus  d’ampleur  à  ma  conception 
primitive,  et,  fort  de  7  nouvelles  observations  per¬ 
sonnelles,  je  montrai  que  le  diagnostic  clinique 
d’angor  aigu  coronarien  fébrile  était  possible  dans 
d’assez  nombreux  cas  d’angor  aigu  où  manquent 
les  nausées  ou  vomissements,  ainsi  que  le  frotte¬ 
ment  péricardique,  et  j’émis  l’hypothèse  que  cer¬ 
tains  de  ces  angors  aigus  coronariens  correspon¬ 
daient  à  tme  poussée  aiguë  d’artérite  coronarienne 
n’ayant  peut-être  entraîné  qu’une  simple  isché¬ 
mie  myocardique  sans  nécrose  (6). 

En  rapprochant  de  mes  ii  anciennes  observa¬ 
tions  (dont  une  avec  autopsie)  une  série  de  23  nou¬ 
velles  observations  personnelles  (dont  deux  avec 
autopsie),  je  suis  conduit  à  englober  sous  la  déno¬ 
mination  d’angor  aigu  coronarien  fébrüe  les 
nombreux  faits  où  un  syndrome  angineux  grave 
est  l’expression  symptomatique  d’une  pousése 
aiguë  d’artérite  coronarienne  (7). 

J’estime  donc  qu’à  côté  de  la  forme  commune  de 
l’angine  de  poitrine,  il  y  a  lieu  de  décrire  l’angor 
aigu  coronarien  fébrile,  dont  l’individualité  cli¬ 
nique  est  indiscutable.  Je  considère  que  ce  syn¬ 
drome  est  lié  à  une  poussée  aiguë  d’artérite  coro¬ 
narienne;  mais,  mêmesi  cette  opinion  anatomique 
était  trop  absolue,  le  type  chnique  mériterait  à 
mon  avis  d’être  conservé,  tant  sa  physionomie  est 
bien  tranchée. 


.Lescapaotères  distinctifs  de  ia  forme  commune 
de  l'angor  pectoris  et  de  l’angor  aigu  coro¬ 
narien  fébrile. 


On  sait  que  la  formé  commtme  de  l’angine  de 
poitrine  se  présente  sous  trois  aspects  principaux, 
dont  les  caractères  ont  été  soulignés  par  le  profes¬ 
seur  Vaquez  : 

a.  Ea  crise  survient  pendant  la  marche,  oblige 


(4)  Pour  la  bibliographie  complète,  voir  la  thèse  récente 
de  BoncOMONT,  Vinfarctus  du  myocarde,  Paris,  1929,  Bac 
édit. 

(5)  Donzelot,  Clerc,  B-aubry,  Soc.  méd.  hôp.  Paris, 
g  février  1928. 

(6)  C.  BiAN  et  PüECH,  Soc.  méd.  hep.  Paris,  24  février  1928, 

p.  318.  _ 

(7)  Be  manque  de  place  m’a  empêché  de  pouvoir  joindre 
à  cet  article  le  résumé  que  j’avais  rédigé  de  mes  34  observa¬ 
tions  personnelles 


32 


PARIS  MEDICAL 


le  malade  à  s’arrêter,  et  cesse  alors  en  quelques 
.  secondes  ou  en  quelques  minutes.  Elle  se  reproduit 
souvent  ainsi  plusieurs  fois  par  jour,  mais,  entre 
chaque  crise,  le  malade  n’éprouve  aucune  sensa" 
tion  pénible,  et  vaque  à  ses  occupations  {angor 
d’effort). 

b.  Ou  bien  la  crise  se  produit  au  milieu  de  la 
nuit,  réveille  le  sujet  qui  s’assied  sur  son  lit,  ou 
même  préfère  se  tenir  debout  immobile  dans  sa 
chambre.  Ea  crise  est  plus  longue  que  lorsqu’elle 
survient  aii  cours  de  la  marche.  Elle  dure  souvent 
une  demi-heure,  une  heure,  et  même  plus.  Mais  elle 
arrive  à  se  calmer,  le  sujet  s’endort,  et  le  matin, 
il  part  assez  dispos  à  son  travail  habituel  {angor 
de  décubitus). 

C.  Ou  enfin  les  mêmes  malades  ont  des  crises  à 
la  fois  le  jour  à  l’occasion  de  la  marche  ou  d’un 
effort  quelconque,  et  au  cours  de  la  nuit  sans  rai¬ 
son  apparente  {angor  mixte). 

Tout  différent  est  Vangor  aigu  coronarien  fé¬ 
brile,  qui  présente  les  trois  grands  caractères  sui¬ 
vants  : 

i'’  Violence  et  durée  anormales  de  la  crise  angi¬ 
neuse:  deux  ou  trois  accès  terribles  d’une  durée 
de  trois  à  dix  heures  se  succèdent  à  douze  ou  vingt- 
quatre  heures  d’intervalle  et  obligent  le  malade  à 
rester  immobile  au  lit  pendant  j)lüsieurs  jours  ; 

2°  Défaillance  cardiaque  aiguë  se  traduisant  par 
de  l’affaiblissement  des  bruits  du  cœur  (avec  ou 
sans  bruit  de  galop  et  insuffisance  valvulaire  fonc¬ 
tionnelle),  ainsi  que  par  ime  brusque  et  impor¬ 
tante  diminution  de  la  pression  artérielle  ; 

3°  Fièvre  atteignant  son  maximum  en  vingt- 
quatre  à  quarante-huit  heures,  puis  diminuant  peu 
à  peu. 

Les  formes  cliniques  de  i’angor  aigu 
coronarien  fébrile. 

Mes  observations  personnelles  (i)  d’angor  aigu 
coronarien  fébrile  rentrent  dans  cinq  grandes 
formes  cliniques  : 

•  1°  Ea  forme  pure  ou  myocardique,  dont  les  signes 
cliniques  se  ramènent  strictement  aux  phéno¬ 
mènes  fondamentaux  du  syndrome,  et  où  la 
thrombose  aiguë  coronarienne  ne  semble  causer 
qu’une  nécrose  myocardique  discrète  ou  peut-être 
même  une  simple  ischémie  myocardique  sans 
infarctus. 

2°  Éa  forme  myocàr do-péricardique,  dans  la¬ 
quelle  aux  signes  précités  s’ajoute  un  frottement 
péricardique  :  elle  est  toujours  liée  à  un  infarctus 
myocardique. 

3°  Ea  plus  grave,  forme  cardio-gastrique  oü  état 
de  mal  cardio-gastro-angineux,  dans  laquelle  non 
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seulement  les  phénomènes  douloureux  et  la  dé¬ 
faillance  cardiaque  sont  au  maximum,  mais  où 
existent  encore  des  nausées  ou  des  vomissements 
répétés.  Elle  est  liée  à  un  infarctus  myocardique 
étendu,  et  elle  évolue  habituellement  vers  la  ter¬ 
minaison  fatale,  tandis  qu’assez  souvent  les  deux 
premières  formes  n’emportent  pas  le  malade, 
tout  au  moins  dans  la  première  crise  aiguë. 

/  A  ces  trois  formes,  les  deux  observations  rap¬ 
portées  récemment  par  le  professeur  Merklën  (i) 
/permettent  d’ajouter  une  forme  infectieuse,  dans 
ilaquelle  les  phénomènes  infectieux  liés  à  une  arté- 
rite  coronarienne  avec  infarctus  myocardique,  au 
;lieu  d’être  discrets  et  de  se  limiter  à  la  fièvre 
accompagnée  ou  non  d’un  frottement  péricar¬ 
dique,  se  traduisent  par  un  véritable  état  infec¬ 
tieux  aigu  avec  plusieurs  importantes  localisa¬ 
tions.  Trois  de  mes  observations  personnelles  se 
rapprochent  de  ces  cas  de  Merklen. 

Enfin  il  existe  des  formes  incomplètes,  que  la 
confrontation  des  signes  cliniques  et  électro¬ 
cardiographiques  permet  de  faire  rentrer  dans  le 
cadre  de  l’angor  aigu  coronarien  fébrile. 

J e  décrirai  successivement  ces  cinq  formes  au 
point  de  vue  clinique,  puis  j’envisagerai  dans  leur 
ensemble  les  manifestations  électrocardiogra¬ 
phiques,  la  pathogénie,  le  diagnostic,  le  pronostic 
et  le  traitement  de  l’angor  aigu  coronarien  fébrile. 

I.  Forma  pure  ou  myocardiquei — E’angor 
aigu  coronarien  fébrile  revêt  l’aspect  clinique  sui¬ 
vant.  Ee  sujet  peut  être  frappé  au  cours  d’un  état 
de  bonne  santé  apparente.  Mais  bien  souvent,  il 
s’agit  d’un  malade  qui  a  déjà  eu  quelques  crises 
angineuses  d’effort  rapidement  [dissipées  par 
quelques  minutes  de  repos. 

Ee  début  de  l’angor  aigu  est  brutal,  et  survient 
soit  dans  le  jour  après  un  petit  effort  ou  au  repos, 
soit  la  nuit.  Ea  douleur  de  la  région  stemo-pré- 
cordiale  est  atroce,  accompagnée  d’une  sensation 
d’étreinte  très  pénible,  irradiant  dans  le  membre 
supérieur  gauche  ou  dans  les  deux  bras.  Ee  sujet, 
trèS'  pâle,  est  terrassé  par  la  crise  ;  il  arrive  à  se 
traîner  très  péniblement  à  son  lit,  et  reste  ainsi 
pendant  trois,  six,  dix  heures  aux  prises  avec  une 
douleur  terrible  qui  l’immobilise  et  lui  donne 
l’impression  de  la  mort  prochaine.  Il  persiste  un 
grand  endolorissement  de  la  région  stemo-précor- 
diale  pendant  une  semaine  et  souvent  plus  long¬ 
temps.  Ees  jours  pu  les  nuits  suivants,  il  se  pro¬ 
duit  souvent  une  ou  deux  fois  par  jour  une  crise 
analogue,  quoique  un  peu  moins  longue  et  un  peu 
moins  violente.  Aussi,  pendant  plusieurs  jours, 

(i)  Pr.  JIerklen  et  Jean- Albert  Weil,  Soc,  méd.  hûpn 
Paris,  8  mars  1929,  n"  9,  p.  351. 
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le  sujet  non  seulement  est  ?.3ué  au  lit,  mais  il  y 
garde  une  immobilité  à  peu  près  absolue,  car  il  a 
l’impression  nette  qu’un  mouvement  un  peu 
ample,  un  effort  très  minime  provoqueraient  une 
crise  pénible.  Dans  les  cas  non  compliqués,  le 
malade  ne  se  plaint  pas  d’une  gêne  respiratoire 
marquée.  Dans  les  fermes  habituelles,  le  sujet  n’a 
aucun  trouble  nauséeux,  ou  bien  il  a  quelques  rares 
nausées  et  un  vomissement  alimentaire  tout  au 
plus. 

A  l’examen,  on  remarque  la  pâleur  du  visage 
où  se  traduit  l’anxiété  du  malade.  De  cœur  est 
habituellement  accéléré  (i),  en  général  régulier, 
mais  parfois  (2)  irrégulier  (habituellement  extra- 
sysjoles;  exceptionnellement,  comme  je  l’ai  ob¬ 
servé,  crises  d’arythmie  complète,  crises  de  tachy- 
hétérosystohe).  Il  est  habituel,  mais  non  cons¬ 
tant,  d’entendre  un  bruit  de  galop.  Des  bruits  du 
cœur  sont  en  général  très  affaiblis.  Da  pression 
artérielle  est  abaissée,  et  cette  diminutiôn  est  par¬ 
fois  considérable.  Nous  signalerons  quelques 
chiffres  relevés  dans  nos  observations  :  M.  D.  G..., 
Mx  13,  Mn  8  (phono-sphygmomètre  Dian)  au 
début  ;  Mx  9,5,  Mn  5,5  deux  jours  après.  M.  D..., 
Mx  20,  Mn  12  au  début  de  l’accès,  puis  16-10 
douze  heures  après,  puis  10,5-7  quarante-huit 
heures  après.  D^  X...,  22-12  avant  l'accès,  12-7  le 
lendemain.  D^  Z...,  17-9  avant  l’accès,  14-8  le 
lendemain. M.M...,  Mxi9avant  l’accès,  Mx  11,5, 
Mn  9  deux  jours  plus  tard. 

Je  n’ai  pas  trouvé  de  pouls  alternant  chez  mes 
malades.  D’indice  oscillométrique  peut  être  faible 
(une  division  et  demie  chez  M.  M...  à  l’oscillo- 
mètre  Pachon),  mais  je  l’ai  trouvé  normal  (5  divi¬ 
sions)  ou  même  augmenté  (8  à  10  divisions)  dans 
d’autres  cas.  Enfin  la  température  rectale  est 
trouvée  à  38°,  39°,  et  même  390,5. Da  température 
met  en  général  trente-six  heures  à  atteindre  son 
point  culminant.  Ensuite,  après  être  restée  ou  non 
stationnaire  pendant  trois  ou  quatre  jours,  elle 
décroît  à  peu  près  réguhèrement.  Da  température 
du  soir  dépasse  de  4  à  8  dixièmes  de  degré  celle 
du  matin  (3).  Da  fièvre  s’accompagne  d’une  lé¬ 
gère  polynucléose  ;  je  l’ai  constatée  chez  les  deux 
malades  que  j  ’ai  pu  longuement  observer  dans  mon 
service  d’hôpital  en  pleine  période  aiguë. 

Révolution  est  certes  variable  selon  les  cas, 

(1)  Je  n’ai  observé  qu’nn  cas  de  bradycardie  par  dissocia¬ 
tion  auriculo-ventricniaJie,  c’était  dans  un  cas  d’état  de  mal 
cardio-gastro-angineux. 

(2)  1,’expérimentation  a  montré  qu’une  ligature  corona¬ 
rienne  entraîne  souvent  d’importants  troubles  du  rythme. 
Mais,  dans  l’angor  aigu  coronarien  fébrile,  les  troubles  du 
rythme  ne  consistent  souvent  qu’en  une  accélération  car¬ 
diaque  simple. 

(3)  Voir  quatre  courbes  de  température  dans  mes  ar- . 
ticles:Soc.  méi,  hâp.  Paris,  1928,  p.  318,  et  Année  méd.  prat., 
8»  année,  192g,  p.  40. 


mais  présente  cependant  quelques  traits  commtmsi 
Dans  les  cas  favorables,  éventualité  habituelle, 
la  température  met  sept  à  dix  jours  à  revenir  à  la 
normale.  Parfois  il  persiste  plusieurs  semaines 
une  petite  fébricule,  par  exemple  37°,8  le  soir. 
Da  pression  artérielle  baisse  de  plus  en  plus  pen¬ 
dant  les  trois  ou  quatre  premiers  jours,  puis  re-- 
monte  légèrement  après  être  ou  non  restée  fixée 
quelques  jours  à  son  chiffre  le  plus  bas.  En  général, 
elle  ne  retrouve  pas  son  niveau  primitif  ;  plus  la 
diminution  définitive  est  importante,  plus  le  pro¬ 
nostic  lointain  est  réservé.  D’accélération  car¬ 
diaque  s’atténue  peu  à  peu  ainsi  que  l’endolorisse¬ 
ment  thoracique.  Da  diurèse  s’accentue  au  fur  et 
à  mesure  que  la  fièvre  baisse,  et  dans  un  cas  où 
elle  a  été  notée  soigneusement,  on  voit  la  courbe 
d’urine  faire  un  X  avec  la  courbe  de  température, 
comme  dans  les  maladies  infectieuses  aiguës.  Il 
n’est  pas  rare  que  deux  ou  trois  jours  après  la 
dernière  forte  crise  douloureuse,  les  malades 
demandent  à  se  lever.  Toutefois  les  plus  sages 
restent  volontiers  plus  longtemps  au  Ht,  et  gardent 
ensuite  la  chambre  avant  de  commencer  à  faire 
quelques  petites  sorties. 

Habituellement,  quand  le  malade  reprendj^ses 
occupations,  ü  éprouve  plus  ou  moins  souvent  dans 
la  marche  rapide,  les  efforts,  et  parfois  la  nuit,  une 
sensation  angineuse  soit  légère,  soit  bien  caracté¬ 
risée.  En  somme,  il  a  alors  les  symptômes  de  la 
forme  commune  de  l’angor  pectoris  (8  cas  dans 
mes  16  observations  de  la  forme  pure). 

Tout  exceptionnellement  le  malade  reprend  sa 
vie  habituelle  sans  éprouver  aucun  trouble  car¬ 
diaque  (i  seul  de  mes  16  cas). 

Quelle  qu’ait  été  l’évolution,  ces  malades  voient 
le  plus  souvent  l’angor  aigu  se  reproduire  (5  cas 
de  mes  16  malades),  soit  quelques  mois,  soit  une 
ou  plusieurs  années  après  la  première  atteinte  ; 
parfois  la  rémission  atteint  ou  dépasse  cinq  à 
dix  ans. 

Enfin  il  est  des  cas  où  l’angor  aigu  laisse  à  sa 
suite  une  grande  insuffisance  cardiaque  (5  de  nos 
16  cas)  ;  elle  peut  être  considérable  et  immobiliser 
le  malade  à  la  chambre  d’une  façon  définitive  : 
il  peut  à  peine  faire  quelques  mouvements  sans 
être  très  dyspnéique  ;  il  a  des  crises  d’étouffement, 
de  l’ofigurié  et  des  œdèmes  par  périodes  ;  il 
conserve  en  permanence  un  bruit  de  galop  et 
un  souffle  d’insuffisance  mitrale  fonctionnelle. 
C’est  une  notion  classique  en  effet  que  la 
grande  insuffisance  cardiaque  progressive  peut 
remplacer  l’angine  de  poitrine  et  supprimer  les 
crises  angineuses. 

Tels  sont  les  principaux  modes  évolutifs  d’une 
première  crise  de  la  forme  pure  ou  myocardique 
d’angor  aigu  coronarien  fébrile.  Cependant  il  ar- 


34 

rive,  mais  c’est  exceptionnel,  que  le  malade  soit 
emporté  subitement  au  cours  de  sa  première 
crise  aiguë  (2  cas  de  mes  16  malades).  I^a  mort  su¬ 
bite  peut  survenir  au  cours  d’une  seconde  crise 
aiguë  (i  de  mes  16  malades).  Il  est  probable  que 
le  plus  souvent  ce  sera  seulement  après  plusieurs 
crises  aiguës  que  les  malades  seront  enlevés  bru¬ 
talement  au  cours  d’un  accès  douloureux  ou  bien 
succomberoat  à  une  insuffisance  cardiaque  d’évo¬ 
lution  lente  ou  rapide. 

De  très  longues  rémissions  peuvent  s’observer, 
et  la  survie  peut  être  très  importante,  le  malade 
étant  emporté  par  une  maladie  intercurrente.  Je 
viens  d’observer  une  femme  de  soixante-quinze 
ans  qui  a  eu  sa  première  crise  d’angor  aigu  coro¬ 
narien  fébrile  à  l’âge  de  quarante-cinq  ans,  et  a 
fait  il  y  a  six  mois  une  troisième  crise,  celle-ci 
ayant  nécessité  comme  les  précédentes  un  séjour 
de  trois  mois  au  lit. 

II.  Forme  myocardo-péricardique.  —  Cette 
forme,  beaucoup  moins  fréquente  que  la  précé¬ 
dente,  est  tout  à  fait  calquée  sur  elle,  mais  avec 
cette  diSérence  importante  que  le  tableau  cli¬ 
nique  est  enrichi  par  l’existence  de  frottements 
péricardiques.  C’est  là  un  symptôme  capital,  car 
dans  un  syndrome  que  tout  concourt  à  rattacher 
à  une  thrombose  aiguë’  coronarienne,  il  vient 
montrer  l’existence  nette  d’un  infarctus  myocar¬ 
dique.  C’est  tme  notion  classique  en  effet  que  l’in¬ 
farctus  du  myocarde  s'accompagne  rapidement 
d’un  processus  localisé  d’endocardite  et  de  péri¬ 
cardite  au  contact  même  de  la  zone  myocardique 
nécrotique.  ï^rsonneUement,  dans  une  de  mes 
observations  d’infarctus  du  myocarde  avec 
autopsie,  j’ai  vu  ainsi  d’importantes  lésions  de 
péricardite  sèche , 

Dans  les  4  cas  où  parmi  mes  observations  une 
péricardite  sèche  a  été  diagnostiquée  clinique¬ 
ment  au  cours  d’un  angor  aigu  coronarien  fébrile, 
le  frottement  péricardique  est  apparu  vers  le  troi¬ 
sième  ou  quatrième  jour  après  le  début  des  acci¬ 
dents.  Chez  3  malades,  il  a  été  discret,  mais  cepen¬ 
dant  extrêmement  net;  il  a  été  perçu  pendant 
trois  à  six  jours,  puis  il  n’a  plus  été  entendu.  Dans 
un  cas,  le  frottement  rugueux  et  intense  n’exista 
que  pendant  un  jour  environ.  Da  mort  survint 
dans  un  seul  de  ces  4 cas;  l’autopsie  ne  fut  pas 
faite,  car  il  s’agissait  d’un  malade  de  ville.  Par 
contre,  dans  l’observation  mentionnée  plus  haut  où 
la  péricardite  sèche  fut  trouvée  à  l’autopsie,  on 
n’avait  pas  entendu  de  frottement  péricardique, 
et  cependant  le  cas  avait  été  minutieusement 
observé  à  l’hôpital  pendant  une  dizaine  de  jours. 

D’évolution  de  mes  4  observations  de  forme 
myocardo-péricardique  a  été  la  suivante  :  i  cas 
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de  mort  pendant  la  première  crise  d’angor  aigu  ; 

I  cas  de  mort  quelques  mois  après  la  première 
crise  d’angor  aigu  que  j’avais  soignée  :  le  malade, 
un  Américain,  avait  pu  retourner  aux  Etats-Unis 
dans  de  bonnes  conditions  ;  i  cas  où  il  s’agit  d’un 
vieillard,  la  crise  ne  remonte  qu’à  un  mois,  mais 
actuellement  tout  danger  est  écarté  ;  i  cas  où  la 
crise  remonte  à  quatre  mois  environ,  et  où  la 
santé  du  malade  est  maintenant  très  bonne. 

En  somme,  la  forme  myocardo-péricardique 
est  bien  moins  fréquente,  et  beaucoup  plus 
grave  que  la  forme  pure  ou  myocardique. 

III.  Forme  cardio-gastrique.  : —  C’est  la  forme 
que  j’ai  décrite  en  mars  1921,  puis  avec  Follet  en 
mai  1924  sous  le  nom  d’état  de  mal  cardio-gastro¬ 
angineux,  pour  bien  souligner  les  trois  ordres  de 
symptômes  qui  se  rencontrent  dans  les  cas  les  plus 
typiques. 

1°  Les  troubles  cardiaques  sont  ceux  de  la  forme 
pure  ou  myocardique,  parfois  avec  adjonction  d’un 
frottement  péricardique  ;  mais  leur  intensité  est 
grande  :  bruits  cardiaques  très  affaiblis,  ou  à 
peine  perceptibles,  bruit  de  galop,  grande  accélé¬ 
ration  cardiaque,  parfois  bradycardie  par  disso¬ 
ciation  auriculo-ventriculaire  (si  l’infarctus  inté¬ 
resse  le  faisceau  de  His),  souffle  d’insuffisance  mi¬ 
trale  fonctionnelle,  pouls  petit,  à  peine  percep¬ 
tible,  chute  de  la  pression  artérielle,  refroidisse¬ 
ment  et  cyanose  des  extrémités. 

2°  La  douleur,  plus  importante  encore  que  dans 
la  forme  myocardique, réalise  un  véritable  étal  de 
mal  angineux.  Elle  est  extrêmement  pénible, 
arrachant  des  gémissements  au  malade.  Elle  pré¬ 
sente  des  paroxysmes  très  rapprochés,  dans  l’inter¬ 
valle  desquels  elle  ne  diminue  que  légèrement  sans 
disparaître.  Elle  siège  d’ordinaire  à  la  région  ster¬ 
nale  ou  encore  à  la  région  précordiale,  et  elle 
s’étend  le  plus  souvent  au  creux  épigastrique. 
Parfois  elle  a  son  siège  maximum  à  l’épigastre, 
et  elle  peut  exceptioimellement  prédominer  dans 
la  moitié  droite  de  l’épigastre.  Ses  irradiations 
sont  analogues  à  celles  de  la  crise  d’angor  banale, 
mais  plus  variées  :  à  prédominance  brachiale 
gauche,  elles  s’étendent  souvent  aux  deux  bras, 
au  cou,  jusque  dans  les  mâchoires.  De  même  les 
malades  éprouvent  en  général  une  angoisse  pé¬ 
nible,  avec  sensation  de  mort  imminente 

30  L’élément  gastrique  est  représenté  avant  tout 
par  des  signes  de  grande  intolérance  de  l’estomac. 
Dès  le  début  de  la  crise,  le  malade  vomit  les  ali¬ 
ments  récemment  ingérés.  Puis  des  vomissements 
bilieux  et  muqueux,  survenant  au  moindre  mou¬ 
vement  ou  même  sans  cause,  se  greffent  sur  un 
état  nauséeux  permanent.  Dans  certains  cas,  il 
n’y  a  pas  de  vomissements  à  proprement  parler. 
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mais  des  natisées  plus  ou  moins  fortes  et  très  fré- 
•quaites,  Bn  même  temps,  ïl  existe  une  épigastral- 
g^e  spontanée,  parfois  exacerbée  à  la  pression. 
'Rarement  on  note  un  léger  météorisme  abdomi-_ 
mal  on  une  légère  défense  musculaire  de  la  région 
épigastrique. 

A  cette  triade  de  signes  capitaux  s’ajoute, 
comme  dans  la  forme  myocardique,  la  fièvre,  la 
polynucléose.  A  noter  aussi  l’existence  d’une  dys¬ 
pnée  marquée  au  moindre  mouvement  :  souvent  les 
malades  toussent  et  rejettent  des  crachats  san¬ 
glants  rouges  on  noirâtres,  traduisant  un  œdème 
congestif  d’ime  base  ou  des  deux  bases,  dont  les 
signes  physiques  peuvent  ou  bien  être  si  peu  mar¬ 
qués  qu’ils  échappent  à  l’examen,  ou  au  contraire 
se  traduire  par  des  râles  sous-crépitants,  ou  même 
en  imposer  pour  un  état  pulmonaire  aigu,  compli¬ 
qué  d’insuffisance  cardiaque.  Dans  2  de  nos  obser¬ 
vations, pareille  juxtaposition  de  symptômes  a  fait 
faire  à  certains  médecins  le  diagnostic  erroné  de 
pneumonie  ou  broncbo-pneumonie  compliquée 
d’insuffisance  cardiaque.  On  conçoit  d’ailleurs 
qu’une  infection  secondaire  puisse  facilement 
s’intriquer,  selon  l’expression  du  professeur  Bezan- 
çon,  avec  la  stase  œdémateuse  pulmonaire  qffi 
favorise  les  infections  surajoutées.  Mais  pareille 
éventualité  n’est  pas  la  règle,  et  il  faut  abandonner 
la  tendance  ancienne  à  toujours  expliquer  la 
fièvre  dans  l’angor  grave  par  une  affection  inter¬ 
currente  d’origine  pulmonaire.  Il  n’est  pas  rare 
en  effet  de  voir  la  fièvre  en  l’absence  de  tout  signe 
stéthacousdque  anormal  pulmonaire.  D’aiUeurs, 
je  reviendrai  plus  loin  sur  le  mécanisme  de  la  fièvre 
dans  l’angor  aigu  coronarien  fébrile. 

Des  cinqmalades  que  j  ’  ai  observés  auxp  rises  avec 
un  état  de  mal  cardio-gastro-angineux  ont  suc¬ 
combé.  Ra  durée  a  été  un  jour,  trois  jours,  trois 
semaines,  un  mois,  deux  mois.  Quand'l’évolution 
dépasse  quelques  jours,  les  signes  cliniques  pré¬ 
sentent  des  rémissions  ;  le  malade  est  emporté 
dans  un  parox3^sme  douloureux,  ou  bien  il  meurt 
subitement  à  la  suite  d’un  état  de  collapsus,  on 
d’tm  syndrome  de  grande  insuffisance  cardiaque 
avec  œdèmes.  Dans  mon  sixième  cas,  l’interroga¬ 
toire  m’a  fait  diagnostiquer  un  état  de  mal  cardio- 
gastro-angineux  survenu  en  août  1928  ;  j’ai  as- 
.sisté  à  une  récidive  ayant  l’allure  de  la  forme  myo¬ 
cardique,  au  cours  de  laquelle  le  malade  a  suc¬ 
combé. 

La  forme  cardio- gastrique  représente  donc  la 
modalité  clinique  la  plus  grave  de  l’angor  aigu  coro¬ 
narien  fébrile. 'Lonteîois,  en  parcourant  la  litté¬ 
rature  anglo-américaine,  on  trouve  même  avec 
ce  tableau  clinique  des  cas  de  guérison.  On  peut 
donc  considérer  que  la  mort  n’est  pas  de  règle  dans 
l’état  de  roal  çardjo-gastro-angineiix,  mais  que 
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ce^earfant  elle  représente  l’éventualité  habi¬ 
tuelle, 

IV.  Forme  infectieuse.  —  Quelques-unes  de 
mes  observations,  rapprochées  des  2  cas  récem¬ 
ment  publiés  par  le  professeur  Merklen ,  permettent 
de  décrire  une  forme  infectieuse  de  l’angor  aigu 
coronarien  fébrile. 

A  vrai  dire,  le  professeur  Merklen,  tout  en  en¬ 
tourant  de  réserves  prudentes  son  interprétation, 
tend  plutôt  à  considérer  que  l’artérite  corona¬ 
rienne  avec  infarctus  n’a  été  qu’un  accident  au 
cours  d’une  septicémie  veineuse.  Ses  hésitations 
montrent  qu’une  autre  interprétation  est  pos¬ 
sible. 

Un  des  arguments  du  professeur  Merklen  dans 
la  di-scussion  de  ses  observations  a  été  le  fait  que 
dans  mes  cas  la  temxiérature  était  revenue  à  la 
normale  en  une  dizaine  de  jours.  Mais,  depuis  mon 
travail  de  février  1928,  j’ai  vu  d’autres  observa¬ 
tions  où  l’angor  aigu  coronarien  fébrile  s’accompa-"' 
gnait  d’un  mouvement  fébrile  à  évolution  plù^ 
lente  s’étageant  sur  un  ou  deux  mois. 

Ainsi  donc,  d’une  façon  habituelle  dans  l’angor 
aigu  coronarien  fébrile,  le  processus  infectieux  est 
discret,  et  n’est  guère  révélé  que  par  la  fièvre  et 
la  polxmucléose,  c’est-à-dire  par  deux  symptômes  ’ 
qui  doivent  être  recherchés  de  parti  pris,  sinon  leur 
peu  d’intensité  n’impose  pas  au  médecin  la  notion 
de  leur  existence.  Mais  il  est  plausible  de  considérer 
a  priori  que  ce  processus  infectieux  soit  suscep=- 
tible  d’être  plus  accentué,  et  l’on  conçoit  ainsi 
l’existence  possible  d’une  forme  infectieuse.  Or 
cette  hypothèse  est  tout  à  fait  en  harmonie  avec 
les  faits.  Ainsi  j’ai  vu  2  cas  où  le  processus  infec¬ 
tieux,  quoique  discret,  a  eu  cependant  une  évolu¬ 
tion  très  lente,  la  fièvre  ne  disparaissant  complète¬ 
ment  qu’en  un  ou  deux  mois.  J’en  ai  vu  un  troi¬ 
sième  dans  lequel  l’infection  cardiaque  s’est  ac¬ 
compagnée  d’une  autre  localisation  artérielle 
périphérique.  D’autre  part,  M.  Gallavardin  a  rap¬ 
porté  un  cas  d’infarctus  du  myocarde  à  forme 
embolique,  c’est-à-dire  dans  lequel  l’endocardite 
voisine  de  la  zone  d’infarctus  a  donné  naissance 
à  des  caillots  migrateurs. 

Ainsi  on  arrive, par  toute  une  série  de  cas  de 
transition,  âux  cas  de  Merklen  dans  lesquels  l’état 
infectieux  a  été  très  prolongé  et  très  important, 
et  marqué  par  diverses  localisations  artérielles  et 
veineuses.  On  ne  peut  manquer  de  souligner  en 
effet  que  dans  les  deux  observations  de  Merklen, 
les  accidents  ont  débuté  par  un  syndrome  angi¬ 
neux  grave  avec  fièvre  (38-  390),  bruits  cardiaques 
sourds,  abaissement  marqué  de  là  luession  arté¬ 
rielle,  épanchement  péricardique  x)robable  dans 
un  cas.  C’est  seulement  deux  semaines  après  ce 
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début  franchement  cardiaque  qu’apparurent 
des  douleurs  périphériques  révélant  une  phlébite 
du  membre  inférieur  gauche  dans  un  cas,  du 
membre  supérieur  gauchedans  l’autre. Enfin,  après 
une  évolution  infectieuse  longue  et  semée  d’inci¬ 
dents,  les  malades  succombèrent,  le  premier  six  se¬ 
maines  après  le  début.  Chez  le  deuxième  malade, 
une  longue  rémission  de  plusieurs  mois  fut  suivie 
par  une  reprise  des  accidents  se  manifestant  pour 
la  seconde  fois  par  un  angor  aigu  coronarien  fé- 
brüe  entraînant  la  mort  en  trois  semaines.  Dans 
les  2  cas,  l’autopsie  montra  des  lésions  d’artérite 
coronarienne  avec  infarctus  du  myocarde. 

Il  est  donc  tout  àfait  plausible  de  considérer  que, 
dans  ces  cas,  la  coronarite  infectieuse  avec  infarc¬ 
tus  myocardique  a  été  le  premier  phénomène  en 
date,  puisque  les  premiers  S5miptômes  ont  été 
ceux  d’un  angor  aigu  fébrile,  et  que  l’autopsie  a 
révélé  de  la  coronarite  avec  infarctus  du  myo¬ 
carde.  Ea  particularité  de  ces  cas  a  été  la  suivante  : 
au  lieu  d’être  léger  et  de  se  cantonner  au  cœur, 
n’entraînant  que  des  lésions  discrètes  tant  coro¬ 
nariennes  que  myocardiques,  endocardiques  et 
péricardiques,  le  processus  infectieux  a  été  in¬ 
tense,  a  causé  localement  des  lésions  péricardiques 
plus  marquées  que  d’habitude,  et  a  provoqué  dans 
tout  l’organisme  diverses  localisations,  en  parti¬ 
culier  artérielles  et  veineuses. 

V.Formes  incomplètes.  — Tout  naturellement 
à  côté  des  formes  typiques  dont  je  viens  de  résu¬ 
mer  les  points  principaux,  il  existe  des  cas  où  un 
syndrome  angineux  relève  bien  d’une  poussée 
aiguë  de  thrombose  coronarienne,  mais  où  ses 
caractères  ne  sont  pas  aussi  bien  tranchés  que 
dans  les  formes  typiques  précitées.  Ainsi  la  fièvre 
peut  manquer,  ou  bien  la  crise  douloureuse  reste 
isolée,  etc.  On  conçoit  qu’il  y  ait  tous  les  intermé¬ 
diaires  entre  une  poussée  aiguë  d’artérite  corona¬ 
rienne  assez  importante  pour  se  traduire  par  une 
forme  typique  imposant  le  diagnostic,  et  une 
poussée  aiguë  moins  importante  dont  l’expression 
symptomatique  se  rapproche  davantage  de  la 
forme  commune  de  l’angor  pectoris.  C’est  pour 
ces  formes  incomplètes  que  les  services  rendus  par 
l’électrocardiographie  seront  les  plus  grands,  car 
la  constatation  d’une  atypie  ventriculaire 
moyenne,  qu’on  verra  s’atténuer  puis  disparaître, 
permettra  d’afB.rmer  qu’il  y  a  eu  une  ischémie 
coronarienne  importante,  puis  graduellement  dé¬ 
croissante.  E’électrocardiogramme  apportera  ainsi 
le  moyen  de  rattacher  à  tme  poussée  aiguë  de 
coronarite  un  syndrome  angineux  dont  l’interpré¬ 
tation  était  impossible  avec  les  seules  données 
cliniques. 

Ainsi  peu  à  peu  s’agrandit  le  domaine  de  l’ angor 


aigu  coronarien.  Personnellement,  ce  que  j’ai 
d’abord  décrit,  c’est  l'état  de  mal  cardio-gastro¬ 
angineux,  puis  j’ai  vu  les  deux  autres  formes  myo- 
cardo-péricardique,  et  pure  ou  myocardique. 
Enfin,  et  cette  fois  grâce  à  l’électrocardiographie, 
je  puis  décrire  des  formes  incomplètes,  dont  le 
diagnostic  est  cependant  possible  (8  de  mes  34  ob¬ 
servations  personnelles). 

Voir  la  suite  de  l’article  :  Êlectrocardiographle,  Patho¬ 
génie,  Diagnostic.  Pronostic  et  Traitement  dans  le  numéro 
du  27  juillet  de  Paris  Médical. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Contribution  histopathoiogique  à  l’étude  de 
l’innervation  vagale  de  la  surrénale. 

P.  BEl,i,El,r,i  (PoKa  medica,  15-30  avril  1929)  a  étudié 
cliez  le  clxienles  lésions  anatomo-pathologiques  produites 
par  la  vagotomie  à  diverses  hauteurs.  Ces  expériences  lui 
ont  montré  que  la  vagotomie  bilatérale  pouvait  dans 
quelques  cas  donner  lieu  à  des  altérations  histologiques  de 
la  corticale  surrénale,  inexplicables  par  d’autres  causes 
infectieuses  ou  toxiques.  Ces  altérations  consistent  en  pro¬ 
cessus  régressifs  et  dégénératifs  (gonflement  trouble, 
infiltration  lymphocytaire)  et  hyperémiques  attribuables, 
les  premiers  à  l’interruption  de  l’innervation  vagale,  les 
seconds  à  l’altér.ation  des  fibres  sympathiques  anasto¬ 
mosées  avec  le  vague.  De  plus  la  vagotomie  (de  même  que 
la  section  des  cordons  vago-sympatliiques)  peut  donner 
lieu  chez  le  chien  à  im  notable  amaigrissement  (environ 
la  moitié  du  poids  du  corps)  qui  doit  être  dû  aux  altéra¬ 
tions  destructives  de  la  corticale  produites  par  la  vago¬ 
tomie,  ces  altérations  produisant  une  cache.xie  progres¬ 
sive  de  l’animal.  On  pourrait  donc  attribuer  à  la  corticale 
une  innervation  vagale  que  démontreraient  des  raisons 
phylogéniques  et  ontogéniques  et  des  recherches  expéri¬ 
mentales.  JEAN  LEREBOUEEE’r. 

Céphalées  d’origine  hypophysaire  au  cours 
de  la  grossesse. 

Il  existe  au  cours  de  la  grossesse  certaines  céphalées 
qui  peuvent  être  attribuées  à  des  troubles  de  la  sécrétion 
hypophysaire  (Dr  Diego  Martinez  Oeascoaga,  Revista 
medica  del  Uruguay,  janvier  et  février  1929).  Ces  cé¬ 
phalées  peuvent  être  le  seul  symptôme  de  cette  affection 
ou  coexister  avec  d’autres  troubles.  Deux  cas  examinés 
par  l’auteur  ne  présentaient  aucune  altération  radio¬ 
graphique  de  la  selle  turcique,  mais  cette  intégrité  ra¬ 
diographique  n’exclut  nullement  l’existence  possible 
de  troubles  glandulaires  fonctionnels.  Le  diagnostic 
de  l’auteur  a  été  surtout  basé  sur  la  localisation  de  la 
céphalée.sur  l’absence  de  toute  autre  cause  vraisemblable 
de  céphalalgie  et  sur  les  bons  résultats  de  l'opothérapie. 

Il  est  tout  à  fait  nécessaire  de  pratiquer  dans  ces  cas 
un  examen  oculaire  complet,  et  en  particulier  un  examen 
du  champ  visuel,  et  un  examen  des  urines.  Dans  une  des 
observations  relatés  il  exista  une  glycosurie  qui  ne  fut 
que  temporaire  et  cessa  même  avant  l’institution  du 
traitement  opothérapique.  La  céphalée,  qui  peut  être 
très  pénible,  est  médiane  ou  temporale. 

Mérigox  de  Treigny. 


U  Gérant:  J. -B.  BAILLIÈRE 
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LE  SYNDROME 
ANO-VÉSICO-GÊ  N  ITO= 
PÉRINÉAL 
DU  TABÈS  SAGRÊ  (‘) 
(POLIOMYÉLITE  CONALE  OU 
RADICULITE  CAUDALE) 

le  P'  Paul  CARNOT 

Le  tabétique  de  nbtrè  service  qui  fera  l’objet 
de  cette  clinique  perd  constauitüent  sès  matières 
et  ses  ùrineSi  ce,  qui  rend  son  existence  sociale 
très  péhible;  il  a,  dë  plus,  dê  l’impüisSàncé  géni¬ 
tale  et  une  anesthésie  périnéaie  en  sèllë.  Il  a 
donc,  au  complet,  la  quadrilogie  caractéristique 
du  tabes  sacré. 

De  ëe  cas,  nous  en  rapprocherons  un  autre, 
observé  avec  HarVier  il  y  a  qüëlqiiës  années, 
de  tabès  aVec  incontinence  ânb-vésicale  :  les 
piëcës  ahatbniiquës,  exàminéés  pàr  lè  regretté 
Ch.  Eolx,  dût  maritré  des  lésions  de  poliomyélite 
du  cône  terminal. 

Dans  d’autres  cas,  par  contre,  il  s’agit  de  radi- 
cïilile  syphilitique  de  la  queue  de  chévcd.  ■ 

Poliomyélite  cônale  dit  radiculiie  caudale,  telles 
soat;  en  effab,  nous  le  verrons,  les  lésions  - qui 
expliquent  les  troubles  sphihctériëns  du  tabes 
sacré. 

Cas  troubles  doivent  être  bien  conhus  cli- 
nlquemént.  Ils  sont  souvent  les  prëmiers  en 
date  et,  par  là-mâma,  lèut  nàtutè  tabétique  est 
souvent  mécontiue  :  c’est  généràlëmènt  àux 
consultations  spéciales  de  gistrp-entéroldgie  ou 
d’ürolbgle  que  l’on  dépiste'  le  tabès  de  ces 
«  faux  digestifs  »  bU  de  ces  «  faux  urinaires  ». 
Plus  tard,  lorsque  les  troublés  dés  réservoirs 
prennent  la  première  place,  et  que,  comme  notre 
malade,  les  malheureux  tabétiques  sont  devenus 
des  «  gâteux  »,  l’allure  clinique  du  tabes  sacré  est 
particulièrement  pénible. 


Natte  inalàde  de  la  salle  Saint-Christbphi^ 
âgé  de  soixante  ans,  est  syphilitique  depuis 
trente  ans  :  en  iSgg,  il  a  èù  un  chahètë  induré  de 
1 1  vergé,  puis  dés  plâqiies  muqiiëiisès,  ünë  roséole» 
enfin  ün  ulcère-  syphilitiijue  de  la  jâiiibe  gauchë. 
Il  S’est;  d’ailleurs,  très  peu  '  et  très  mal  soigné  et' 
seulëinent  par  quel<lues  prisés  d’ibdure. 

Dis  ans  après,  il  etit  q^iielquèS  dduleurs  fugaces 
des  jambes  qui  ne  dutèreiit  pas. 

Vingt  ans  après  (en  îgig),  il  rêniarquâ  certains 
(i)  I,eçon  de  la  Clinique  médicale  de  l’Hôtel-Dieu. 
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troubles  génitaux,  assez  nouveaux  pour  lui  :  les 
éjaculations  étaient,  notamment,  si  précoces, 
qu’elles  précédaient  le  coït  et  rendaient  celui-ci 
impossible.  Simultanément,  les  miçtions  urinaires 
étaient  tardives,  avec  brusques  arrêts  du  jet 
liquide.  Enfin,  il  y  avait,  à  la  fois,  constipation  et 
grosse  imprécision  des  sensations  ano-rectalës 
lors  de  la  défécation. 

Ces  phénomènesinitiauxont  été  suivis,  quelques 
années  après,  d’autres  symptômes  tabétiques  : 
ataxie;  dérobement  des  jambes;  amyotrophie; 
perte  de  la  notion  de  position  des  jambes  ;  signe 
de  Romberg  ;  abolition  des  réflexes  rotuliens  et 
achilléens  ;  plaques  d’anesthésie  à  la  base  du 
tronc,  au  niveau  des  racines  des  onzième  et  dou¬ 
zième  dorsales,  I<a  grande  majorité  de  ces  sym¬ 
ptômes  affectent  les  membres  inférieurs.  Il  n’ÿ 
avait  aucun  trouble  des  membres  supérieurs  ; 
pas  de  signe  d’ArgyU-Robertson.  Cependant  Ip- 
pupilles  étaient  dètormees  er  il  se  produisit;  à 
l’œil  gauche,  une  oblitération  des  trois  quarts  de 
l’iris,  avec  amaurose. 

,  En  igsô  sont  survenus,  au  membre  inférieur 
gauche,  une  série  de  troubles  trophiques  ostéo¬ 
articulaires.  Trois  fractures  spontanées  se  pro¬ 
duisirent  :  l’une  après  tme  simple  glissade;  au- 
dessus  de  la  malléole  externe  gauche  ;  l’autre, 
deux  mois  après,  voisine  de  la  précédente  ;  la 
troisième  lors  de  la  descente  d’im  escalier,  à  la 
partie  inférieure  du  fémur  gauche,  intéressant 
l’articulation  :  de  ce  fait,  arthropathie  du  genou 
gauche,  qui,  actuellement  encore,  se  marque  à  la 
fois  par  une  raréfaction ,  osseuse  et  par  des 
exostoses  empêchant  l’extension  complète.  Enfin, 
pied  tabétique,  à  gauche  également,  avec  tasse¬ 
ment  des  os,  orteils  atrophiés  -et  peau  Usse. 

Nous  n’insisterons  pas  sur  ces  troubles  classiques 
du  tabes. 

Nous  nous  appesantirons,  par  contre,  sur  les 
troubles  sacrés,  qui  font  l’objet  de  cette  clinique. 

a.  Les  troubles  génitaux,  les  premiers 
apparus,  il  y  a  dix  ans,  et  qui,  au  début,  consis¬ 
taient  surtout  en  éjaculations  prématurées,  se 
sont,  depuis,  progressivemeiît  accentués  :  il  y 
a  eu  perte  d’érections,  puis  perte  de  tout  désir 
génésique  et,  actuefiement,  impm'ssance  totale. 
Il  y  a,  d’autre  part;p,bsence  totale  de  la  sensibilité 
sous  ses  différents  modes  au  niveau  du  gland  et  dé 
l’urètre;  comme  au  niveau  du  scrotum  :  cependant 
la  sensibilité  testiculaire  profonde  (dont  le  siège 
médullaire  est  relativement  haut)  est  inté^alé- 
ment  conservée. 

b.  Les  troubles  urinaires  préoccupent  bien 
davantage  le  malade.  Âu  début,  il  y  a,  flix 

il  avait  surtout  des  envies  fréquentes  d’urmer, 
N»  a8 
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de  faux  besoins  :  le  retard  à  l'émission  était 
considérable,  il  était  obligé  d’attendre  fort 
longtemps,  de  «  pousser  »  ;  le  jet,  faible,  lent, 
finissait  par  s’établir,  mais  se  supprimait  brus¬ 
quement  nécessitant  de  nouveaux  efforts  ;  aussi 
restait-il  indéfiniment  dans  les  urinoirs  et  eut-il 
quelques  altercations  désagréables  avec  des 
passants  pressés  qui  s’impatientaient  en  attendant 
sa  place. 

Puis  ce  furent,  de  temps  en  temps,  des  jets 
involontaires  de  quelques  gouttes  d’urine  échap¬ 
pées  dans  le  pantalon  et  dont  notre  homme  ne 
s’apercevait  qu’en  se  sentant  mouillé,  ha  miction 
survenait  aussi  lorsque  le  malade  faisait  un  effort, 
riait  ou  toussait. 

Ces  émissions  d’urine  involontaires,  à  peine 
perçues,  se  sont  répétées  plus  fréquentes,  plus 
abondantes,  àtel point  que,  maintenant,  le  malade 
perd  partout  ses  urines  ;  il  n’a  plus  aucune  sensa¬ 
tion  de  distension  vésicale  et  il  urine  par  raison, 
à  heures  fixes,  en  regardant  sa  montre.  Pourtant, 
quelque  faiblesse  que  présente  son  sphincter 
vésical,  il  réagit  encore  un  peu  :  par  exemple, 
lorsque  nous  avons  recherché,  chez  lui,  le  réflexe 
crémaster  (absent  du  re.ste),  l’impression  tactile 
au  niveau  des  cuisses  a  fait  échapper  un  jet 
d’urine. 

Notre  tabétique  est  obligé,  pour  ne  pas  macérer 
constamment  dans  l’urine,  de  porter  un  appareil 
qui  enveloppe  la  verge  et  forme  réservoir  ;  mais 
s’il  évite  ainsi  la  souillure  de  son  pantalon,  il 
se  plaint  beaucoup  de  ne  pouvoir  s’en  servir  au 
lit  et  d’être  constamment  mouillé. 

c.  I,es  troubles  fécaux  exaspèrent  davan¬ 
tage  encore,  si  possible,  notre  malade.  A  la 
constipation  initiale,  avec  perte  de  sensibilité  anc- 
rectale,  a  fait  suite  la  défécation  involontaire, 
lorsque  les  matières  étaient  un  peu  liquides,  lors 
d’un  effort  d’une  secousse  detoux.lors  de  l’émission 
de  gaz.  Maintenant,  les  matières  solides  elles- 
mêmes  sortent  seules,  par  regorgement,  par 
vis  a  ter  go,  n’étant  plus  arrêtées  par  le  sphincter. 
1,’anus  est  largement  béant  et  ne  se  referme  plus  : 
il  n’a  aucune  vigueur  et  le  doigt  y  pénètre  molle¬ 
ment.  I,a  sensibilité  anale  est  absente  ;  il  n’y  a 
plus  de  sensation  de  distension  rectale,  plus 
d’appel  à  la  défécation ,  et  notre  homme  ne  sent 
plus  ni  s’il  a  commencé,  ni  s’il  a  fini  d’évacuer. 
Il  lui  arrive  ainsi  de  se  souiller  en  société  et  d’être 
sévèrement  interpellé,  à  tel  point  qu’il  nous 
demande  avec  insistance  un  certificat  témoignant 
que  c’est  là  une  des  déplorables  conséquences  de 
sa  maladie. 

d.  lye  quatrième  symptôme  fondamental  est 
l’anssthèsie  en  selle,  particulièrement  nette 
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dans  notre  cas,  et  qui  correspond  à  l’atteinte 
médullaire  ou  radiculaire  de  S3  et  S 4.  Cette 
anesthésie  existe  aussi  bien  au  contact  qu’à  la 
piqûre,  au  chaud  qu’au  froid  :  la  seule  sensation 
qui  persiste  est  ■  celle  d’un  contact,  très  flou,  et 
qui  se  précise  un  peu  mieux  en  bordure  de  la  selle 
anesthésique. 

Au  maximum,  la  marge  de  l’anus,  la  région  péri- 
anale  sont  complètement  insensibles  :  il  en  est  de 
même  de  l’intérieur  du  canal  anal. 

A  un  degré  un  peu  moindre,  la  zone  périnéale, 
les  bourses,  le  pénis  sont  aussi  anesthésiés  ;  mais 
le  contact  est  perçu  de  façon  vague,  sinon  la 
douleur  et  la  chaleur,  Il  en  est  ainsi  sur  les  fesses 
jusqu’à  la  crête  iliaque  en  haut,  jusqu’au-dessers 
des  plus  fessiers  en  bas,  jusqu’aux  trochanters 
en  dehors.  Cette  anesthésie  figure  bien  une  selle 
ou  un  fer  à  cheval  (I,^  et  Sg)  ;  elle  se  prolonge 
de  chaque  côté  (mais  principalement  à  gauche), 
à  la  partie  externe  des  cuisses.  Une  bordure  de 
2  centimètres  environ  encercle  cette  zone  avec 
une  sensibilité  très  émoussée,  mais  non  complète¬ 
ment  absente. 

Cette  anesthésie  est  intimement  liée  à  l’incon¬ 
tinence  sphinctérienne  qui  dépend,  en  partie,  de 
l’anesthésie  anale  et  urétrale. 

Bref,  notre  tabétique,  s’il  .présente  quelques 
signes  diffus  de  tabes  aux  étsges  supérieurs  (au 
niveau  des  racines  dorsales  notamment  et  au 
niveau  de  l’œil), est  cependant  frappé  avec  élec¬ 
tion  au  niveau  des  membres  inférieurs,  qui  pré¬ 
sentent  (surtout  à  gauche)  de  l’ataxie  et  des 
troubles  ostéo-articulaires  multiples.  Mais  davan¬ 
tage  encore,  il  est  atteint  au  niveau  des  centres 
ano-vésico-génito-périnéaux  qui  correspondent  au 
cône  terminal,  ce  qui  explique  les  incontinences 
sphinctériennes  de  ce  tabès  sacré. 

Notre  deuxième  cas  a  déjà  fait  l’objet,  avec 
Harvier,  d’une  présentation,  en  1920,  à  la  Société 
médicale  des  hôpitaux,  mais  pour  une  tout 
autre  raison. 

Il  s’agissait  d’une  diabétique,  qui  urinait  4  à 
5  litres  par  vingt-quatre  heures,  avec  280  grammes 
de  sucre.  Elle  était,  de  plus,  atteinte  de  tabès  avec 
incontinence  sphinctérienne.  On  notait,  en  effet, 
chez  elle  l’abolition  des  réflexes  tendineux  aux 
membres  inférieurs,  la  disparition  des  réflexes 
cutanés  abdominaux.  Il  y  avait  de  l’inégalité 
pupillaire,  un  signe  d’Argyll-Robertson,  une 
légère  ataxie,  de  l’hypotonie  musculaire,  etc. 

La  ponction  lombaire  montrait  une  réaction 
lymphocytaire  importante  ;  mais  le  Bordet- 
Wassermann  y  était  négatif. 

Elle  avait,  d’autre  part,  des  troubles  rectaux 
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et,  en  permanence,  une  sensation  de  plénitude 
rectale,  im  impérieux  besoin  de  défécation  auquel 
elle  ne  pouvait  opposer  aucune  résistance  sphinc¬ 
térienne.  I^e  réflexe  à  la  défécation  était  aboli, 
en  sorte  que  les  matières  s’échappaient  involon¬ 
tairement. 

Il  y  avait  enfin  une  anesthésie  en  selle  de  l’anus, 
de  la  région  périanale,  s’étendant  à  la  sphère 
génitale.  Mais  pas  d’incontinence  vésicale  ni 
d’anesthésie  urétrale. 

Cette  femme  étant  morte  dans  le  service  du 
fait  de  son  diabète,  l’autopsie  nous  montra  un 
pancréas  très  atrophié,  presque  inexistant,  sclé¬ 
reux,  avec  de  petites  gommes  qui,  avec  le  tabès, 
signaient  la  nature  spécifique  de  la  pancréatite 
scléreuse,  cause  du  diabète. 

C’est  pour  ce  diabète  par  syphilis  du  pancréas 
(le  premier  cas  peut-être  échappant  aux  critiques) 
que  nous  avons  présenté  les  pièces  à  la  Société 
médicale  des  hôpitaux. 

Nous  avions  confié  à  notre  ami,  le  regretté 
Charles  Foix,  la  moelle  et  la  queue  de  cheval  de 
cette  malade  pour  être  examinées  histologique¬ 
ment.  Or  Foix  y  a  trouvé  une  poliomyélite  très 
nette  du  cône  terminal,  sans  lésions  radiculaires 
de  la  queue  de  cheval.  Cet  examen  devait  être 
publié  avec  Foix,  lorsque  la  maladie  et  la  mort 
de  notre  ami  nous  en  ont  empêchés. 

Fa  localisation  cônale  des  lésions,  trouvée  par 
Foix,  donne  à  cette  observation  un  grand  prix. 


A  propos  de  ces  deux  observations,  nous 
reprendrons  là  description  clinique  des  troubles 
sphinctériens  que  l’on  observe  dans  le  tabes  sacré, 
description  bien  connue  surtout  depuis  les  leçons 
de  Charcot,  d’Alfred  Fournier  et  de  Guyon. 

A.  —  Fes  troubles  digestifs  du  tabès  com¬ 
prennent  des  crises  gastralgiques,  entéralgiques  ou 
rectalgiques  très  importantes,  parfois  très  pénibles, 
mais  qui  ue  rentrent  pas  dans  notre  sujet  :  car 
elles  ne  sont  pas  dues  à  des  lésions  sacrées  du 
cône  ou  de  la  queue  de  cheval. 

Nous  éliminerons,  également,  les  crises  de 
diarrhée' des  tabétiques,  spontanées,  non  motivées, 
rebelles,  réfractaires  aux  traitements  et  aux 
régimes,  récidivantes. 

Nons  n’aurons  ici  en  vue  que  les  troubles  ano- 
rectaux  qui,  par  beaucoup  de  points,  ressemblent 
à  ceux  que  nous  venons  de  décrire  chez  nos  deux 


malades,  mais  qui  s’associent  très  souvent  aux 
troubles  urinaires  ou  génitaux. 

a.  Certains  S3miptômes  ano-rectaux  sont  d’ordre 
principalement  sensitif.  Tels  le  ténesme  anal,  les 
fausses  envies  de  défécation,  qm  deviennent  parfois 
si  fréquentes  que  le  malade  en  est  tourmenté 
toute  la  journée.  Tel  un  malade  de  Fournier  qui 
se  croyait,  à  chaque  minute,  obligé  d’aUer  à  la 
selle  et  qui  se  présentait  vingt  et  trente  fois  aux 
cabinets,  dans  l’espace  de  quelques  heures. 

D’autres  fois,  le  malade  a  la  sensation  perma¬ 
nente  d’un  corps  étranger  dans  le  rectum  et  n’est 
pas  soulagé  pair  la  défécation. 

Enfin  anesthésie  recto-anale  s’installe  et  se 
complète  :  il  y  a  perte  de  la  sensation  de  passage 
du  bol  fécal,  perte  de  la  sensation  de  distension 
de  l’ampoule  rectale  ;  perte  de  la  sensation  de 
contraction  ou  de  relâchement  sphinctérien.  Cette 
anesthésie  aboutit  très  souvent  à  des  «  erreurs 
de  défécation  »,  à  de  «  petits  malheurs  »  qui  rem¬ 
plissent  le  malade  de  confusion. 

b.  D’autres  symptômes,  liés  aux  précédents, 
sont  d’ordre  moteur.  F’absence  de  contraction 
colique  entraîne  la  constipation,  la  difiiculté 
d’évacuation,  ce  que  l’on  sépare,  à  juste  titre, 
sous  le  nom  de  dyschésie.  C’est  là  un  symptôme 
assez  banal,  mais  qui  prend  toute  sa  valeur  en 
ce  sens  qu’il  est  rebelle  aux  lavements,  aux 
laxatifs.  Parfois,  l’élimination  du  bol  fécal,  du 
«  stercorome  »  durci  par  dessiccation,  représente 
un  véritable  «  accouchement  ». 

D’autres  fois,  surviennent  des  accidents,  inter¬ 
mittents,  d’incontinence  ;  les  sujets  retiennent 
à  l’habitude  leurs  matières  ;  mais,  si  elles  sont 
tant  soit  peu  fluides,  liquéfiées  par  un  régime 
laxatif,  un  purgatif  léger,  un  lavement,  elles 
s’écoulent  spontanément  au  dehors. 

A  l’occasion  d’un  léger  effort,  d’une  secousse 
de  tons,  d’une  émission  de  gaz,  quelques  gouttes 
s’échappent,  qui  souillent  la  chemise  ou  les  draps 
et  que  l’odeur  révèle  fâcheusement. 

Or  ce  «  petit  malheur  »  est  déjà,  pour  Fouinier, 
un  symptôme  de  valeur,  que  les  malades  avouent, 
d’ailleurs,  malaisément  parce  qu’ils  en  ont  honte, 
et  qui  nécessite  un  interrogatoire  direct  :  il  s’agit 
là  d’une  incontinence  qui  n’existe  que  dans  les 
lésions  organiques  touchant  les  centres  anaux 
ou  leurs  voies  de  conduction. 

Plus  tard,  l'incontinence  fécale  devient  complète, 
permanente  et  trouble  beaucoup,  par  son  incom¬ 
modité,  les  malades  dans  leurs  relations  sociales. 
,Nous  avons  vu  que  notre  premier  malade  n’osait 
plus,  de  ce  fait,  se  montrer  en  public  ni  vaquer 
à  ses  affaires,  alors  que  son  degré  d’ataxie  aurait 
encore  pu  le  lui  permettre. 


28-4’' 


40 

B.  —  Bes  troubles  urinaires  sont  particulière¬ 
ment  précoces;  à  cette  époque,  les  malades  vont 
consulter,  non  le  neurologiste,  mais  l’urologue, 
se  croyant  atteints  de  rétrécissement  de  l’urètre 
ou  d’hypertrophie  de  la  prostate  ;  ils  sont  d’ail¬ 
leurs  souvent  soignés  pour  leurs  troubles  de  là 
miction  jusqu’à  ce  qu’un  spécialiste  compétent 
soit  frappé  du  défaut  de  concordance  entre  les 
troubles  urinaires  et  la  négativité  de  l’explora¬ 
tion  et  soit  I  ainsi  conduit  à  faire  une  recherche 
systématique  des  moindres  signes  de  tabès.  Ce 
sont  là  les  faux  urinaires  de  Guyon, 

Inversement,  les  troubles  sensitifs  sont 
parfois  prédominants.  C’est,  par  exemple,  une 
anesthésie  vésicale,  telle  que  la  vessie  se  distend 
outre  mesure  sans  que  le  sujet  ressente  l’envie 
d’uriner.  Aussi  certains  de  ces  malades  restent-ils 
des  journées  entières  sans  vider  leur  vessie, 
jusqu’à  ce  que  celle-ci  se  «  vide  par  regorgement  ». 
Un  malade  de  Fournier,  homme  très  occupé  et 
très  intelligenf,  en  était  arivé  à  uriner  par  raison, 
à  heure  fixe: sans  quoi  il  n’aurait  plus  jamais 
vidé  sa  vessie. 

Cette  anesthésie  vésicale  est  accompagnée 
d’une  anesthésie  du  col  et  de  l’urètre,  telle  que  le 
passage  de  l’urine  n’est  plus  senti  et  que  le  patient 
ne  sait  jamais  s’ü  a  commencé  ou  fini  d’uriner. 

Inversement,  il  y  a  parfois  du  ténesme  vésical, 
avec  besoins  fréquents,  soudains,  impérieux, 
voire  irrésistibles,  auxquels  doit  être  donnée 
satisfaction  immédiate  sous  peine  d’accident. 

Parfois  se  produisent  des  -phénomènes  dou  ou- 
reux,  de  l’urétralgie  avec  cuisson  à  la  miction, 
spasme  du  col  vésical  faisant  croire  à  ime  cystite. 

Nous  ne  ferons  que  rappeler  les  crises  vésicales 
tabétiques,  parfois  extrêmement  pénibles  et 
douloureuses,  comparables  aux  crises  gastriques 
ou  aux  crises  rectales  comme  celles  de  ce  malade 
de  Magnan  qui  avait,  tous  les  quinze  jours  ou 
tous  les  mois,  d’horribles  dordeurs,  survenant 
subitement,  avec  ténesme,  efforts  incessants, 
expulsion  intermittente  de  quelques  goqttes 
d’urine  seulement  ;  puis  la  crise  s’apaisait  et 
alors,  le  malade  urinait  à  plein  jet,  le  plus  nor¬ 
malement  du  monde. 

De  même  im  malade  de  Curtis  (de  Boston)  cité 
par  A.  Fournier  fut.  à  plusieurs  reprises,  atteint 
subitement  de  dysurie  ;  on  soupçonna  des  calculs 
que  ne  montra  pas  l’exploration  vésicale  ;  somme 
toute,  le  diagnostic  de  tabes  fut  porté  par  l’uro¬ 
logue  du  fait  de  la  négativité  de  l’examen  vésical. 

C.  —  Les  troubles  génitaux  sont,  eux  aussi, 
souvent  très  précoces,  puis  ils  s’estompent  au 
fur  et  à  mesure  que  le  malade  vieilhtet  que  son 
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impuissance,  comme  chez  notre  malade,  peut 
être  attribuée  à  l’âge. 

Quelquefois  (mais  assez  rarement)  il  y  a,  au 
début,  une  extrême  surexcitation  génésique. 
C’est  ainsi  que  Trousseau,  dans  ses  Cliniques,  cite 
le  cas  d’un  de  ses  malades  de  la  salle  Sainte- 
Agnès  qui,  dans  une  première  phase,  avait  pu 
répéter  le  coït  huit  à  neuf  fois  par  nuit  ;  puis 
impuissance  totale  et  développement  d’un  tabes. 

Un  autre  malade,  vu  par  Trousseau  dans  son 
cabinet,  se  vantait  d’avoir  pu  répéter  huit  à 
dix  fois  le  coït  dans  les  vingt-quatre  heures  ;  en 
réahté.  Trousseau  n’eut  aucune  peine  à  déceler  le 
tabes  ;  il  fit  d’ailleurs  confirmer  le  diagnostic  par 
son  ami  Duchesne  (de  Boulogne) .  Le  tabès  évolua 
complètement  par  la  suite. 

Un  cHent  de  Fournier  lui  disait  :  «  J amais,  à 
aucune  époque  de  ma  vie  de  jeune  homme,  je 
n’avais  été  aussi  brillant  :  toujours  en  érection, 
à  tout  propos  et  sans  propos,  et  cela  avec  une 
faculté  de  récidive  qui  m’étonnait  moi-même.  » 

Mais,  le  plus  souvent,  cette  excitation  médullaire 
n’est  qu’éphémère,  elle  dure  quelques  mois  au 
plus  (quatorze  mois,  cependant,  dans  un  cas  de 
Fournier)  et  elle  fait  place  à  une  dépression  de 
plus  en  plus  marquée. 

Un  autre  phénomène,  noté  maintes  fois  et  qui 
existait  chez  notre  premier  malade,  est  la  brus¬ 
querie  des  éjactilations  ;  ces  sujets  ne  peuvent 
s’approcher  d’une’  femme,  sans  que  l’éjaculation 
se  produise,  dès  les  débuts  du  rapport  et  même 
avant,  empêchant, par làmême,  tout  coït.  Fournier 
compare  ces  éjaculations  brusquées  à  celles  de 
l’oiseau  qui,  on  le  sait,  sont  instantanées  ;  n.ais 
il  n’en  est  pas  de  m-ême,  heureusement,  pour 
l’homme.  Cependant,  ce  signe  est  assez  usuel  chez 
les  névropathes  pour  n’avoir  qu’une  valeur 
restreinte  chezles  tabétiques,  bien  qu’il  soit,  chez 
eux,  particuhèrement  fréquent. 

Le  plus  souvent,  les  érections  deviennent  de 
moins  en  moins  fréquentes,  incomplètes,  seule¬ 
ment  ébauchées,  avec  turgescence  sans  raideur, 
sans  durée,  et  inutilisables.  Puis  la  débilité 
virile  s’accuse  :  les  excitations  doivent  être  de 
plus  en  plus  fortes  ;  les  éjaculations  sont  lentes, 
tardives,  quelquefois  incomplètes,  baveuses, 
ou  même  totalement  absentes.  Un  pas  de  plus, 
et  c’est  l’impuissance  totale,avec  perte  de  désirs 
génésiques. 

Chez  la  femme,  ces  troubles  génitaux  sont 
bien  souvent  masqués  jjar  la  passmté  féminine  : 
on  note  cependant  alors  une  indifférence  sexuelle 
qui  n’existait  pas  auparavant  et, parfois,  la  perte 
totale  de  sensation  de  contact  du  vagin  avec 
l’organe  mâle  au  moment  du  coït. 
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D.  —  I^e  quatrième  symptôme  capital  est 
l’anesthésie  j-érinéaie  en  selle  {ou  en  fer  à  che.- 
val),  comme  chez  nos  deux  malades. 

Anesthésie  maxima  au  niveau  de  la  marge  de 
l’anus  et  à  l’intérieur  du  canal  anal,  au  niveau  de 
la  fourchette.,  du  scrotum,  de  la  verge  et  du  gland 


Épicône  I,-  So.  —  Cône  S,  S,  S3.  —  Centres  de  l’érec¬ 
tion  en  So,  de  l’éjaculation  eu  S3.  —  Centres  vésicaux  et 
rectaux  en  S;],  S,.  —  Centres  anaux  en 
tes  racines  correspondantes  de  la  queue  de  cheval  se  _ 
rendent  aux  différents  viscères. 

Anesthésie  en  selle  'correspondant  aux  lésions  cônales  ou 
caudales. 

chez  l’homme  ;  du  vagin,  des  grandes  lèvres  et  du 
clitoris  chez  la  femme. 

Anesthésie  souvent  moindre,  mais  imprécise, 
au  niveau  des  fesses  et  jusque  vers  la  partie 
externe  des  cuisses  :  contact  perçu  vaguement  ; 
douleur,  chaleur  non  perçues  le  plus  souvent. 

Enfin  bordure  de  paresthésie,  plus  ou  moins 
dissociée,  encerclant  la  zone  anesthésique. 


Ce  sont  là  les  quatre  symptômes  capitaux  qui 
permettent  d’incriminer,  anatomiquement,  une 
lésion  très  inférieure,  au  niveau  du  cône  terminal 
ou  de  la  queue  de  cheval. 


Ea  localisation  des  lésions  du  tabès  sacré 

dérive  de  nos  connaissances  anatomo-physiolo¬ 
giques  sur  les,  centres  ano-vésico-génito-péri- 
r.éaux  et  sur  hurs  voies  de  conduction. 

On  .sait  que  le  cône  terminal,  par  lequel  se  ter¬ 
mine  la  moelle,  siège  au  niveau  de  la  première 
vertèbre  lombaire  et  se  termine  à  la  partie  supé-  ■ 
rieure  de  la  deuxième  vertèbre  lombaire. 

h’ épicône,  qui  le  surmonte,  correspond  au  cin¬ 
quième  segment  lombaire  et  au  premier  segment 
sacré  ;  les  racines  qui  en  partent  sortent  par 
les  trous  de  conjugaison  correspondants  (h., 
S,  et  Sa). 

Ee  cône  terminal  proprement  dit  correspond  aux 
troisième,  quatrième  et  cinquième  segments 
sacrés,  ainsi  que  le  prouvent  les  racines  qui  en 
partent  (S,„  S.,  et  85)  faciles  à  topographier  par 
leur  sortie  aux  trous  sacrés  correspondants. 
Ces  diverses  racines  se  superposent  dans  la  queue 
de  cheval,  qui  est  constituée  par  un  chevelu 
s’étendant  des  segments  médullaires  correspon¬ 
dants  aux  trous  de  conjugaison  ;  la  queue  de 
cheval  comprend  donc,  à  la  fois,  les  dernières 
racines  lombaires  et  les  racines  sacrées. 

Ee  centre  génital  de  l'érection  siège  au  niveau 
de  l’épicône  et  correspond  à  Sa- 

Ee  centre  génital  de  l’ éjaculation  correspond  au 
cône  au  niveau  de  Sg. 

Ees  centres  vésicaux  et  rectaux  correspondent 
à  Sg  et  S4  (centre  vésico-spinal  de  Budge). 

Ee  centre  anal  correspond  à  Sg. 

Ees  voies  de  conduction  sont  constituées  par 
les  racines  qui  partent  de  ces  centres,  au.  niveau 
de  la  queue  de  cheval  et  jusqu’aux  trous  de  conju¬ 
gaison  correspondants  ;  leur  atteinte  produit  des 
troubles  sphinctériens  analogues  à  l’atteinte  des 
centres  du  cône  terminal. 

Cés  notions  classiques  sur  les  centres  ano- 
uro-génitaux  de  la  moelle  ont  été,  depuis,  criti¬ 
quées.  On  a  admis,  notamment,  une  localisation 
lombaire  (E4,  Bg,  Eg)  et  aussi  une  localisation 
corticale  ou  sous-corticale,  avec  voies  intra¬ 
médullaires  de  conduction  à  la  partie  postérieure 
des  cordons  latéraux. 

Muller  a  étudié  la  «  miction  réflexe  périodiqué  », 
en  relation  avec  le  sympathique.  Ees  centres 
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réflexes  de  la  miction  et  de  la  défécation  seraient 
exclusivement  dans  les  ganglions  sympathiques 
du  bassin.  I^a  moelle  ne  contiendrait  que  des 
centres  trophiques  et  réflexes  des  muscles  striés  ; 
elle  servirait  de  passage  à  des  fibres  mettant  en 
relation  les  centres  sjnnpathiques  avec  les  centres 
corticaux. 

Head  et  Riddoch  ont  étudié,  tant  sur  des  ani¬ 
maux  opérés  que  sur  les  blessés  de  guerre,  les 
résultats  des  sections  médullaires  et,  notamnieiit, 
les  «  réflexes  en  masse  »  (Maas-Reflex)  (avec 
flexion  des  membres  inférieurs,  sudation, 
contractions  vésicales,  etc.)  après  excitation 
cutanée. 

Néanmoins,  d’après  Dejerine,  Rous.sy  et  Rossi, 
l’extirpation  du  cône  terminal  et  de  la  queue  de 
cheval,  chez  le  chien  et  chez  le  singe,  provoque 
l’écoulement,  goutte  à  goutte,  sans  action  réflexe, 
la  paralysie  complète  de  la  vessie  et  du  rectum 
avec  rétention,  puis  incontinence. 

hes  troubles  génitaux  sont  moindres  qu’ après  ' 
lésion  radiculaire  ;  l’érection,  le  libido  sont  nor¬ 
maux;  l’éjaculation  est  incomplète  ou  nulle;  les 
troubles  réflexes  anaux  sont  abolis. 

Si  donc  les  centres  cônâux  sont  eux-mêmes 
commandés  par  des  ordres  médullaires  hauts  ou 
corticaux,  et  même,  s’il  y  a  des  réflexes  sympa¬ 
thiques  du  bassin,  cependant  on  doit  leur  con¬ 
server  une  activité  propre  fondamentale  ;  les 
lésions  cônales  ou  caudales  semblent  rester  la 
cause  principale  des  troubles  .sphinctériens,  tant 
pour  les  sections  tramatiques  des  blessures  de 
guerre  que  pour  le  tabes  sacré. 

hes  lésions  du  cône  terminal  dans  le  tabes, 
dont  nous  relatons  un  exemple  confirmé  par 
Ch.  Roix,  sont  rarement  notées. 

Cependant,  Dejerine  et  Thomas  !(in  Traité  de 
médecine,  art.  Tabès,  p.  582)  figurent  le  schéma 
d’un  cas  remarquable.  Il  s’agissait  d’ime  femme 
de  quarante-neuf  ans,  entrée  dans  le  tabes 
par  des  troubles  sphinctériens  et  des  douleurs 
fulgurantes  des  membres  inférieurs.  Pendant  dix- 
huit  mois,  incontinence  des  urines  et  des  matières, 
et  perte  complète  de  la  sensation  du  contact  du 
pénis  pendant  le  coït.  Ce  dernier  symptôme  a 
disparu  depuis,  mais  l’incontinence  urinaire  et 
fécale  a  persisté.  Réflexes  patellaires  et  achilléens 
conservés  (mais  faibles)  à  droite,  abolis  à  gauche. 
Léger  ptosis,  plus  accusé  à  droite.  Myosis  intense. 
Signe  d’Argyll-Robertson.  Station  debout  sur 
une  seule  jambe  impossible.  Marche  très  diflicile 
pendant  l’occlusion  des  yeux,  normale  les  yeux 
ouverts.  Troubles  de  la  sensibilité  limités  à  Sa  et  Sg 
(fesse,  périnée,  anus,  organes  génitaux).  Le  dia- 
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gnostic  de  lésions  cônales  a  été  confirmé  par 
l’autopsie,  sans  détails  sur  les  altérations  consta¬ 
tées.'  \ 

Par  contre,  dans  un  autre  cas  de  tabes  à 
début  sphinctérien,  André  Thomas  et  Bing  ont 
trouvé  les  racines  antérieures  du  cône  terminal 
nettement  dégénérées. 

Les  lésions  radiadaires  de  la  queue  de  cheval 
ont  été  étudiées  principalement  dans  les  radicu- 
lites  syphilitiques.  Notre  ancien  interne  Noël 
Péron,  dans  une  très  remarquable  thèse  sur  les 
syndromes  des  nerfs  de  la  queue  de  cheval,  en 
a  rapporté  plusieurs  cas  personnels  et  en  a  retrouvé 
quelques-uns  dans  la  Httérature. 

La  syphilis  de  la  queue  de  cheval  semble,  en 
effet,  avoir  été  vue  par  Osler,  en  1889,  dans  un  cas 
avec  autopsie  où  l’on  trouvades  gommes  multiples 
intéressant  les  deuxième,  troisième  et  quatrième  , 
racines  sacrées. 

Westphall  a  décrit,  de  même,  une  méningite 
gommeuse  et  Eisenlohn  une  périradiculite  syphi¬ 
litique  de  la  queue  de  cheval. 

En  1903,  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux, 
Babinski  avait  pubhé  un  cas  de  méningite  gom¬ 
meuse  syphihtique  avec  paraplégie  spasmodique, 
dépassant  le  domaine  de  la  queue  de  cheval,  avec 
lésions  diffuses  de  l’axe  médullaire. 

Laignel-Lavastine  et  Verliac  {Revue  de  neurol., 
1908)  ont  décrit  un  syndrome  radiculaire  lombo- 
sacré  droit,  avec  hémianesthésie  périnéale,  réten¬ 
tion  d’urine,  constipation,  troubles  objectifs  de 
la  sensibilité. 

Tinel  et  Gastinel  {Soc.  neurol.,  juillet  1912) 
ont  décrit,  de  même,  une  méningomyélite  subaiguë 
avec  lésions  syphilitiques  de  la  queue  de  cheval 
Kurt-Blum  {Münch.  '  med.  Woch.,  1925)  a 
•  publié  trois  cas  de  syphilis  spinale  basse  avec 
sjmdrome  de  la  queug  de  cheval,  troubles  vési¬ 
caux  nécessitant  le  cathétérisme,  anesthésie  en 
selle,  réflexe  anal  aboli.  La  ponction  lombaire 
retira  un  liquide  céphalo-rachidien  avec  Bordet- 
Wassermann  positif  ;  amélioration  nette  par  le 
traitement. 

Péron  rapporte  avec  détails  deux  observations 
prises  dans  le  service  du  professeur  Gulllain  à  la 
clinique  de  la  Salpêtrière. 

Dans  l’une  il  s’agissait  d’un  mécanicien  de 
chemin  de  fer,  ayant  une  douleur  à  la  face  anté¬ 
rieure  de  la  cuisse  avec  gêne  progressive  de  la 
marche  par  faiblesse  du  membre  inférieur  droit  : 
il  y  avait  des  difficultés  de  miction,  l'obligation  de 
«pousser»  pour  uriner;  le  réflexe  périnéo- 
fémoral  était  aboli  des  deux  côtés,  le  réflexe 
crémastérien  (Li  et  Lu)  aboli  à  droite,  ainsi  que 
le  rfflexe  cutanéo-abdominal  inférieur  (Dij).  Les 
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réflexes  sacrés  (réflexes  achilléens)  étaient  abolis  ;il 
y  avait  une  radiculite  lombo-sacrée  droite  attei¬ 
gnant  les  dernières  racines  rachidiennes  et  pro¬ 
voquant  les  troubles  de  la  miction.  Un  traite¬ 
ment  antisyphilitique  fit  complètement  dispa¬ 
raître  les  troubles  sphinctériens. 

Dans  une  deuxième  observation,  il  s’agissait 
encore  d’une  radiculite  S3q)hilitiqueavec  anesthésie 
localisée  à  la  zone  périanale,  à  la  verge  et  au  scro¬ 
tum,  avec  mictions  impérieuses  pénibles  ;  la 
vessie  ne  s’évacuait  qu’en  deux  temps,  avec 
constipation  et  impuissance  génitale.  De  Bor- 
det-Wassermann  fut  positif.  De  traitement  fit 
rétrocéder  les  troubles  sphinctériens,  rendit  les 
mictions  faciles  et  fit  même  céder  l’impuissance. 
Par  contre,  les  réflexes  tendineux  restèrent  abolis. 

Dans  ces  différents  cas  de  radiculite  syphili¬ 
tique  de  la  queue  de  cheval,  il  n’y  eut  pas  une 
évolution  ultérieure  de  tabès  et  l’on  ,  doit,  avec 
Pérou,  séparer  ces  deux  formes.  Mais  on  sait 
combien  ces  lésions,  de  même  pathogénie  syphi¬ 
litique,  sont  voisines  l’tme  de  l’autre  et  combien 
des  cas  intermédiaires  les  relient. 

Dans  les  radiculites,  avec  méningité  gommeuse 
basse,  l’évolution  se  fait  à  im  âge  plus  précoce  de 
la  syphilis  ;  il  y  a  intégrité  des  réflexes  photo¬ 
moteurs  ;  enfin,  et  surtout,  efficacité  réelle  du 
traitement  spécifique. 

Dans  le  tabes  sacré,  au  contraire,  il  y  a  aboli¬ 
tion  des  réflexes  tendineux  les  plus  inférieurs, 
signe  d’Argyll-Robertson.  Enfin  le  traitement 
spécifique  n’a  plus  qu’une  action  très  minime,  qui 
contraste  avec  son  efficacité  dans  les  radiculites. 

En  résumé,  ce  sont,  avant  tout,  comme  dans 
notre  cas  observé  avec  Harvier  et  Poix,  les  lésions 
du  cône  terminal  qui  conditionnent  le  tabes  sacré 
avec  un  syndrome  de  troubles  ano-vésico-génito- 
périnéaux.  Ce  s3mdrome  est  commun  aux  radi¬ 
culites  de  la  queue  de  cheval,  mais  cependant  avec 
une  efficacité  thérapeutique  très  différente. 


On  voit  l’intérêt  considérable  de  ces  cas,  tant 
au  point  de  vue  du  diagnostic  précoce  que  de  la 
localisation  anatomique  au  niveau  des  centres 
spinaux  les  plus  inférieurs. 

De  tabes  sacré,  avec  troubles  de  la  miction  et 
de  la  défécation,  avec  impuissance  et  anesthésie 
périnéale  en  selle,  est,  avant  tout,  le  fait  d’une 
conalite  terminale  syphilitique  qui,  malheureu¬ 
sement,  résiste  beaucoup  plus  au  traitèment  spé¬ 
cifique  que  la  radicuhte  caudale,  tout  en  don¬ 
nant  lieu  à  un  syndrome  ano-uro-génito-périnéal 
analogue. 


LE  TRAITEMENT  DES 
RHUMATISMES  PAR 
L’ÉMANATION  DE  RADIUM  ET 
DE  THORIUM 


le  D'  H.  DAUSSET  et  MASSINA 

Chef  du  service  central  de  .Assistant  du  service, 

physiothérapie  de  i’Hôtel-Dieu. 

Plu.sieurs  techniques  ont  été  utilisées  pour  faire 
pénétrer  dans  l’organisme  l’émanation  du  radium 
ou  du  thorium. 

JJ  inhalation  dans  les  chambres  d’émanation 
a  connu  une  grande  vogue  dans  les  pays  de  langue 
allemande. 

Des  bains  radio-actifs  sont  classiques  dans  nos 
stations  thermales. 

Des  injections  sous-cutanées  d'eaux  minérales 
radio-actives  commencent  à  prendre  tme  impor¬ 
tance  particuHère. 

Des  lavements  chargés  d’émanation  ont  aussi 
leurs  indications.  Bensaude  et  Oury  ont  utilisé 
les  lavements  gazeux  d’émanation  pour  traiter 
des  névralgies  ano-rectales.  Boner,  Bhtz  ont 
particulièrement  étudié  l’émanothérapie  et  ont 
surtout  employé  les  bains  artificiellement  rendus 
radio-actifs. 

De  notre  côté,  nous  avons  à  peu  près  exclu¬ 
sivement  mis  à  l’étude  dans  notre  service  de 
l’Hôtel-Dieu  les  injections  sous-cutanées  de  radon 
et  de  thoron  entraîné  par  l’oxygène. 

De  dispositif  réahsé  par  M.  Vaugeois,  prépara¬ 
teur  au  Collège  de  France  dans  le  laboratoire  de 
M.  D’Arsonval,  et  mis  par  lui  à  notre  disposition, 
nous  a  permis  de  faire  depuis  un  an  plus  de 
2  000  injections. 

Nous  ne  comparerons  pas  encore  ici  l’action 
de  ces  piqûres  avec  celle  du  thorium  X  que  nous 
utiUsons  seulement  maintenant,  ni  avec  les  autres 
modes  d’administration  de  l’émanation. 

Notre  but  est  dé  résumer  ici,  rapidement,  la 
technique  et  les  indications  du  procédé  et  les 
résultats  souvent  très  bons  qu’il  nous  a  doimés. 

Nous  avons  eu  aussi  des  échecs  qui  sont  dus 
probablement  à  ce  que  les  indications  ne  sont  pas 
encore  assez  précises  ou  à  ce  que  les  doses  d’éma¬ 
nation  ne  sont  pas  assez  bien  fixées  pour  chaque 
cas  particuUer. 

Tel  quel,  le  procédé,  jamais  nocif,  nous  a  paru 
être  suffisamment  intéressant  pour  que  nous 
publiions  les  observations  ci-après. 

Si  l’on  tient  compte  de  ce  fait,  à  savoir  qUe 
tous  les  cas  que  nous  avons  soumis  aux  injections 
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étaient  des  laissés  pour  compte  de  la  médecine 
et  avaient  eu  de  nombreuses  médications  sans 
succès,  notre  pourcentage  d’améliorations  nous 
paraît  particulièrement  brillant. 

Parmi  les  diverses  maladies  que  nous  avons 
traitées  (prurit  anal,  ér5rtlième  induré  de  Bazin, 
aerocyanose,  psoriasis),  ce  sont  les  rhumatismes 
qui  nous  ont  fourni  le  plus  grand  nombre  de 
malades. 

C’est  pour  cette  raison  que  nous  limiterons 
cet  article  à  l’étude  du  traitement  des  rhumatismes 
par  l’oxyradon  et  l’oxythoron. 

Technique  des  injections.  —  h’émanation 
du  radium  et  du  thorium  nous  était  fournie  par 
des  tubes  métalliques  ou  tubes  émanogènes  qui 
renferment  à  leur  intérieur,  dans  une  nacelle  de 
verre,  des  sels  solides  de  radium  ou  de  thorium» 
Pour  entraîner  l’émanation,  nous  nous  sommes  ser, 
vis  d’oxygène  sous  pression  qui  nous  était  fourni 
par  l’oxygénateur  du  Bayeux.  Toutes  les 
injections  ont  été  faites  dans  le  tissu  cellulaire 
sous-cutané  suivant  la  technique  habituelle.  Il 
est  nécessaire  d’avoir  une  aiguiUe  spéciale  qui 
s’adapte  soit  au  tube  émanogène,  soit  au  tube 
de  caoutchouc  de  l’oxygénateur. 

Tes  injections  d’oxjoradon  étaient  faites  tous 
les  deux  jours  afin  de  pouvoir  traiter  deux  fois 
plus  de  malades. 

En  effet,  un  tube  d’oxyradon  ne  peut  servir 
qu’ime  fois  par  vingt-quatre  heures,  temps  néces¬ 
saire  pour  avoir  une  dose  constante  et  bien  con¬ 
nue  d’émanation.  Il  n’y  a  cependant  aucun  incon¬ 
vénient  à  faire  au  même  malade  une  injection 
quotidienne. 

Quant  à  l’émanation  du  thorium,  elle  .se  dégage 
en  uneminute;  aussi  peut-on  se  servir  d’un  même 
tube  et  chaque  jour  et  pour  un  grand  nombre  de 
malades. 

En  notant  le  temps  pendant  lequel  passe 
l’oxygène,  on  sait  exactement  quelle  a  été 
la  dose  de  thoron  injectée.  Nous  avons  fait  une 
injection  chaque  jour  ou  seulement  tous  les 
deux  jours  si  le  malade  ne  pouvait  pas  se  déplacer 
journellement. 

Nous  avons  toujours  pratiqué  les  injections, 
soit  de  radon,  soit  de  thoron,  le  plus  près  possible 
de  l’articulation  malade. 

C’est  ainsi  que  nous  avons  été  conduits  à  en 
faire  au  bras,  à  l’avant-bras,  à  la  main,  à  la  cuisse, 
à  la  jambe,  au  pied.  ha.  faible  quantité  d’oxygène 
employé  formait  bien  tme  boule,  mais  celle-ci 
ne  tardait  pas  à  disparaître  et  seule  persistait 
la  trace  de  la  piqûre. 

Doses.  —  Pour  tous  les  malades  qui  font  l’ob- 
et  de  cet  article,  nous  avons  employé  un  tube 
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émanifère  de  radium  qui  dégageait  150  milli- 
microcuries  par  vingt-quatre  heures.  A  chaque 
séance,  ces  malades  recevaient  donc  150  miUi- 
microcuries  que  nous  entraînions  par  une  quantité 
d’oxygène  allant  de  40  centimètres  cubes,  au 
début  du  traitement,  à  80  centimètres  cubes  vers 
la  dixième  injection.  Ces  malades  ont  reçu  en 
moyenne  20  injections,  soit  une  dose  totale  de 
3  000  miUimicrocuries. 

Quant  au  tube  d’oxythoron,  il  dégageait  20  mil- 
limicrocuries  par  mimtte.  Avec  le  thoron,  la 
technique  est  différente.  Ea  dose  d’émanation  in¬ 
jectée  dépend  de  la  durée  du  passage  de  l’oxy¬ 
gène.  A  la  première  séance  nous  laissions  passer 
l’oxygène  une  minute  avec  une  débit  de  10  à  15  cen  ¬ 
timètres  cubes  (ce  débit  est  resté  le  même  pour 
toutes  les  injections).  Aux  séances  suivantes, 
nous  augmentions  la  durée  du  passage  d’une 
minute  chaque  fois  pour  atteindre  cinq  à  six  mi¬ 
nutes,  temps  auquel  nous  nous  maintenions  jus¬ 
qu’à  la  fin  du  traitement. 

Le  malade  qui  recevait  20  miUimicrocuries 
à  la  première  injection  atteignait  ainsi  progressi¬ 
vement  la  dose  journalière  de  100  ou  120  milli- 
microcuries. 

La  moyenne  des  injections  ayant  été  de  20,  le 
malade  avait  donc  reçu  2  400  miUimicrocuries 
à  la  fin  de  son  traitement.  Notons  cependant  que 
nous  avons  eu  des  améliorations  notables  avec 
une  dose  totale  de  i  000  miUimicrocuries. 

Nombre  d’injections.  —  En  général,  les 
bienfaits  du  traitement  commencent  à  se  faire 
sentir  vers  la  septième  piqûre.  Dans  un  cas  seule¬ 
ment  de  rhumatisme  blennorragique  il  y  a  eu  une 
sédation  complète  des  phénomènes  douloureux 
dès  la  troisième  injection. 

Mais  nous  devons  dire  que  cette  rapidité  d’ac¬ 
tion  n’a  eu  aucune  conséquence  sur  le  résultat 
définitif  au  point  de  vue  fonctionnel. 

C’est  vers  la.  douzième  piqûre  qu’on  commence 
à  constater  cliniquement  l’améUoration,  améUo- 
ration  qui  ira  s’accentuant  jusqu’à  la  vingtième 
ou  vingt-quatrième  injection.  A  ce  moment,  si 
le  malade  n’est  pas  guéri,  l’amélioration  obtenue 
reste  stationnaire  et  ni  la  continuation  du  traite¬ 
ment,  ni  l’augmentation  soit  de  la  do.se  d'éma¬ 
nation, soit  de  la  dose  d’oxygène, soit  des  deux  en 
même  temps,  ne  nous  ont  donné  de  résultat. 
D’autre  part,  lorsque  aucun  mieux  ne  s’éjait  pro¬ 
duit  entre  la  douzième  et  la  quinzième  piqûre, 
le  résultat  final  a  été  un  échec. 

Innocuité.  —  Depuis  un  an,  nous  avons  fait 
plus  de  2  000  injections,  soit  d’oxyradon,  soit 
d’oxythoron,  sans  avoir  jamais  eu  le  moindre 
incident.  Nous  n’avons  jamais  observé  de  réac- 
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tion  ni  locale  ni  générale.  Tous  les  malades  ont 
parfaitement  bien  supporté  ce  traitement.  Cepen¬ 
dant  quelques-uns  se  sont  plaints  d’avoir  eu  un 
peu  de  gêne  dans  le  membre  injecté,  vers 
la  troisième  piqûre.  Cette  gêne  n’a  jamais  été  que 
passagère  et  n’a  jamais  empêché  ces  malades  de 
vaquer  à  leurs  affaires  si  leur  affection  le  leur  per^ 
mettait. 

Oxygène  ou  émanation.  —Nous  servant  de 
l’oxygène  pour  entraîner  le  radon  et  le  thoron, 
n’aurions-nous  pas  obtenu  les  mêmes  résidtats 
avec  l’oxygène  employé  seul?  Nous  ne  le  pensons 
pas  et  ceci  pour  plusieurs  raisons  : 

1°  Ta  quantité  d’oxygène  employé  a  toujours 
été  réduite  au  minimum  nécessaire  pour  entraîner 
l’émanation  (40  à  80  centimètres  cubes  par 
séance  pour  le  radon,  10  à  15  centimètres  cubes 
par  minute  pour  le  thoron). 

2°  Dans  certains  cas  défavorables  nous  avons 
porté  la  dose  d’oxygène  à  120  et  150  centimètres 
cubes  par  séance  sans  résultat  aucun. 

30  Dans  les  traitements  par  pulvérisation,  nou 
avons  obtenu  de  meilleurs  résultats  en  diminuant 
la  dose  d’émanation,  la  quantité  d’oxygène  et  la 
pression  restant  identiques. 

4°  Chez  un  malade  atteint  de  rhumatisme  blen¬ 
norragique,  il  n’y  a  eu  aucim  résultat  après  10  in¬ 
jections  d’oxygène  alors  que  la  douleur  a  cessé  après 
5  injections  de  thoron. 

Voici,  parmi  les  28  observations  que  nous 
possédons,  quelques  exemples  qui  permettent  de 
se  rendre  compte  des  effets  produits  : 

Dans  les  cas  de  rhumatisme  subaigu; 

Dans  les  cas  rhumatisme  goutteux; 

Dans  les  cas  de  rhumatisme  blennorragique  ; 

Dans  les  cas  de  rhumatisme  chronique  défor¬ 
mant; 

Dans  les  cas  de  rhumatisme  synovial. 

Observation  I.  —  MU®  F...,  trente-trois  ans,  femme 
de  chambre.  ' 

Vient  consulter  le  21  avril  1928  pour  des  douleurs  arti¬ 
culaires.  A  ce  moment,  la  malade  souffre  des  poignets  et 
des  tibio-taxsiennes.  Ces  articulations  sont  œdématiées, 
douloureuses,  spontanément  et  à  la  pression.  Les  mouve¬ 
ments  sont  très  pénibles.  Les  genoux  sont  aussi  doulou¬ 
reux.  La  malade  n’a  pas  de  fièvre,  l’état  général  est  bon, 
le  cœur  normal.  Ces  douleurs  articulaires  durent  depuis 
le  mois  de  février  1928.  A  ce  moment,  la  malade  fut  prise 
d’une  angine  avec  fièvre,  sueurs,  et  dut  s’aliter.  Au  bout  de 
deux  jours,  douleurs  violentes  et  impotence  des  deux  épau¬ 
les,  les  poignets  se  prirent  à  leur  tour,  les  genoux  ensuite 
et  enfin  les  tibio-tarsiennes.  Traitée  par  le  salicylate 
de  soude,  les  phénomènes  aigus  disparaissent,  mais  la 
malade  continue  à  souffrir  de  ses  articulations.  Eu  mars, 
la  malade  est  hospitalisée  à  l’Hôtel- Dieu,  et  on  la  traite 
sans  résultat  par  le  Dmégon  et  par  des  injections  de  lait. 
Aucime  amélioration  ;  mais,  six  jom-s  après  la  fin  du  trai¬ 


tement,  nouvelle  crise  que  n’arrête  pas  le  salicylate  de 
soude;  c’est  alors  que  la  malade  vient  dans  notre  service. 

L’état  général  est  bon,  pas  de  fièvre,  le  cœur  normal. 

En  1924,1a  malade  a  été  hospitalisée  pendant  trois  mois 
à  la  Charité  pour  ime  crise  de  rhumatisme  articulaire  aigu. 
Dans  la  même  année,  hystérectomie  totale  pour  kyste 
de  l’ovaire  à  l’Hôtel-Dieu. 

Rien  d’autre  dansles  antécédents.  Quatre  frères  bien  por¬ 
tants.  Mère  décédée  à  trente-huit  ans,  père  à  quarante- 
cinq  ans. 

La  malade  est  d’abord  traitée  par  les  bains  de  lumière 
généraux  trois  foispar  semaine,  suivis  d’une  douche  géné- 
raleà  38-39°.  Après  vingt-deux  bains  de  lumière,  aucun 
résultat.  La  malade  est  alors  mise  aux  injections  d’oxygène 
radio-actif  (ox3nradon)  le  21  mai.  Elle  reçoit  trois  injections 
sous-cutanées  par  semaine.  A  la  dixième  injection  la 
malade  souffre  moins,  ses  articulations  ne  sont  plus  œdé¬ 
matiées,  la  marche  est  bien  moins  pénible. 

A  la  quinzième  injection,  la  malade  va  bien,  ne  souffre 
plus  et  marche  normalement. 

Le  15  juillet,  àla  dix-septième  injection,  lamaladeguérie 
cesse  le  traitement. 

Revue  le  3  octobre  1928,  la  guérison  persiste. 

Obs.  II.— g...,  dix-sept  ans,  secrétaire  dactylo. 

Vient  consulter  le  7  juillet  1928,  car  elle  souffre  d’une 
façon  à  peu  près  continue  des  tibio-tarsiennes,  des  orteils 
et  des  genoux.  Le  début  remonte  à  l’âge  de  neuf  ans,  âge 
auquel  la  malade  fit  sa  première  crise  de  rhumatisme 
articulaire  aigu.  En  1924,  la  malade  eut  une  crise  plus 
violente  qui  nécessita  un  séjour  au  lit  de  deux  mois. 
Traitée  par  le  salicylate  de  soude,  les  phénomènes  aigus 
disparurent,  la  malade  put  reprendre_son  travail,  mais 
elle  continua  à  souffrir  de  ses  articulations. 

Depuis  1924,  assez  fréquemment  surviennent  de  nou¬ 
velles  crises  qui  obligent  la  malade  à  garder  le  lit.  Le 
salicylate  de  soude  calme  toujours  les  phénomènes  aigus, 
mais  ne  fait  pas  disparaître  les  douleurs  qui  empêchent 
cette  jeune  fille  de  mener  une  vie  active. 

A  l’examen,  les  articulations  tibio-tarsiennes  sont  œdé¬ 
matiées,  douloureuses  à  la  pression.  Les  mouvements  sont 
limités  et  douloureux,  la  marche  pénible. 

Les  genoux  paraissent  normaux,  la  pression  ne  déter¬ 
mine  aucune  douleur,  la  flexion  est  un  peu  limitée  et 
douloureuse.  Quelques  craquements. 

Cœur:  Souffle  systolique  intense  qui  s’entend  sur 
presque  toute  l’étendue  de  l’aire  cardiaque  avec  maxi¬ 
mum  à  la  pointe  et  qui  se  propage  à  l’aisselle. 

Poumons  normaux. 

Antécédents  personnels.  —  Chorée  à  l’âge  de  huit  ans. 
Rhumatisme  articulaire  aigu  à  neuf  ans.  Réglée  à 
quatorze  ans,  règles  régulières  mais  peu  abondantes. 

Antécédents  héréditaires.  —  Père  bien  portant,  mère 
décédée  à  l’âge  de  quarante  ans  à  la  suite  d’un  «  chaud  et 
froid  ».  Une  sœur  et  un  frère  bien  portants. 

La  malade  est  soumise  trois  fois  par  semaine  aux  injec¬ 
tions  sous-cutanées  d’oxy  thoron.  A  la  septième  injection, 
légère  amélioration;  à  la  dixième,  les  douleurs  ont  dimi¬ 
nué;  à  la  douzième,  la  marche,  est  beaucoup  moins  pénible. 
A  la  dix-huitième  injection,  le  16  août  1928,  lamaladecesse 
le  traitement. 

Traitement  un  mois  et  demi.  Revue  en  novembre  1928, 
la  malade  nous  dit  qu’elle  va  très  bien,  qu’elle  a  pris  des 
bains  de  mer  pendant  ses  vacances  sans  conséquences 
fâcheuses.  Dernièrement  nous  avons  pu  avoir  de  ses 
nouvelles  qui  sont  excellentes. 
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A  la  même  époque  nous  avons  soigné  deux:  autres 
personnes  :  R...,  âgée  de  vingt  ans,  et  R.'.,  âgée 

de  cinquante-six  ans, {souffrant  toutes  deux  de  rhumatisme 
subaigu,  consécutif  à  du  rhumatisme  articulaire  aigu. 
Toutes  deux  ont  reçu  dix-sept  injections,  l’une  d'oxyra- 
don,  l'autred’oxythoron,  et  toutesdeux  ont  cessé  le  traite¬ 
ment,  complètement  guéries.  La  guérison  de  M“®R...  se 
maintient  depuis  le  3  juillet  1928,  celle  de  L... 

depuis  le  15  août  1928. 

Encouragés  par  ces  résultats,  nous  avons  traité 
14  malades  atteints  de  rhumatisme  chronique 
et  qui  avaient  déjà  essayé  mais  en  vain  différents 
traitements.  Sur  4  malades  ayant  reçu  des  injec¬ 
tions  d'oxyradon  nous  avons  noté  :  une  guérison» 
deux  améliorations,  un  échec. 

Sur  10 malades  ayant  reçudes  injections  hypoder¬ 
miques  d’oxythoron  nous  avons  noté  :  une  gué¬ 
rison,  une  grande  améhoration,  trois  améliorations 
notables,  une  améhoration  légère,  quatre  échecs. 

ObsBRVATION  I.  —  L...,  quarante-huit  ans,  domes¬ 

tique. 

Cette  malade  entre  à  THôtel-Dieu  le  5  mai  1928  pour 
du  rhumatisme  articulaire. 

À  son  entrée  à  l'hôpital  on  constate  :  Bon  état  général, 
malgré  im  amaigrissement  de  3  à  4  kilos  en  deux  mois. 
Ce  sont  surtout  les  articulations  des  doigts  qui  sont  at¬ 
teintes.  Les  doigts  sont  gros,  œdématiés  au  niveau  de  la 
première  phalange.  La  peau  est  luisante,  tendue,  les 
plis  articulaires  sont  effacés  et,  au  niveau  des  articula¬ 
tions  iuterphalangiennes,  on  constate  des  nouures  de 
consistance  élastique.  Les  mouvements  de  flexion  sont 
très  limités.  Les  poignets  sont  œdématiés  et  la  pression 
y  détermine  une  douleur  assez  vive.  La  malade  se  plaint 
aussi  des  coudes  et  des  épaules.  L’épaule  droite  est  le 
siège  d’une  impotence  fonctionnelle  marquée. 

Le  genou  gauche  est  globuleux,  la  peau  est  tendue,  lui¬ 
sante,  blafarde.  Cependant  la  gêne  fonctionnelle  est 
à  peine  marquée.  Les  orteils  sont  tous  parallèlement 
déviés  en  dehors  en  coup  de  vent. 

Antécédents  personnels.  —  En  1923,  congestion  pulmo¬ 
naire. 

En  1924,  hospitalisée  à  Necker  pour  un  rétrécissement 
de  l’œsophage. 

En  1925,  résection  du  genou  droit  pour  tumeur  blanche 
à  Laennec. 

Antécédents  héréditaires.  —  Père  décédé  de  congestion 
cérébrale.  Mère  décédée  subitement  :  avait  du  rhumatisme 
chronique.  Un  frère  et  deux  sœurs  bien  portants. 

Traitements  :  du  5  au  15  mai  salicylate  de  soude,  bains 
sulfureux  ;  du  16  mai  au  6  juin,  iodaseptine  ;  du  8  juin 
au  4  juillet,  antigène  méthylique  ;  6  juillet,  liqueur 
de  Fowler  ;  19  juin,  début  des  injections  àioxyradon. 
Après  19  injections  d’oxyradon,  la  malade  va  très  bien  ^ 
et  quitte  l’hôpital  le  14  août  1928. 

Obs.  II.  —  Mm»  Vf...,  vingt-six  ans,  sans  profession.! 

Vient  consulter  à  l’Hôtel-Dieu  pour  des  douleurs  i 
rhumatismales.  La  malade  souffre  des  doigts,  desp  oi- j 
gnets,  des  coudes,  des  épaules,  surtout  la  gauche,  des 
genoux  et  de  la  plante  des  pieds.  Le  début  de  l’affection/ 


articulations.  Pendant  ces  quatorze  mois,  la  malade  a^ 


13  Juillet  ig2g. 

suecessivement  été  traitée  par  le  salicylate  de  soude,  le 
salicylate  de  méthyle,  l’iodâseptine,  le  mésothorium  Buis¬ 
son,  le  lipiodol,  les  rayons  ultra-violets,  les  bains  de  lu¬ 
mière,  et  ceci  sans  aucun  résultat. 

A  l’examen,  les  doigts  présentent  les  déformations 
du  rhumatisme  chronique  déformant,  les  poignets  sont 
œdématiés  surtout  au  niveau  delà  face  dorsale  et  dou¬ 
loureux  spontanément  et  à  la  pression.  Les  mouvements 
sont  assez  étendus,  mais  douloureux.  Les  coudes  pa-  • 
raissent  normaux,  mais  l’extension  est  limitée  et  doulou¬ 
reuse.  La  malade  se  plaint  en  outre  de  ses  épaules  et  de 
ses  genoux,  du  gauche  surtout  qui  est  globuleux.  On  y 
constate  un  léger  choe  rotuUen.  Enfin  la  malade  se  plaint 
de  la  plante  des  pieds  et  la  marche  estpénible,  nous  dit-elle. 

L’état  général  est  bon.  Les  poumons  et  le  eœur  sont 
normaux. 

Rien  de  particulier  dans  les  antécédents  héréditaires. 
Mariée,  cette  malade  est  mère  de  deux  enfants  :  l’un  en 
traitement  à  Berckpour  coxalgie  depuis  trois  mois,  l’autre 
est  mort  de  congestion  pulmonaire  à  quatorze  mois. 

Dès  le  i«r  juin  nous  mettons  la  malade  aux  injections 
h3rpodermiques  dfoxyradon.  A  la  dixième  injection  la 
malade  se  trouve  mieux.  Les  articulations  sont  plus 
souples  et  cette  amélioration  ira  s’accentuant  jusqu’à 
la  fin  du  traitement.  La  malade  a  reçu  16  injections,  elle 
marche  mieux,  se  sert  de  ses  mains,  peut  coudre  et  cesse 
de  venir  le  17  juillet,  grandement  améliorée. 

Obs.  III.  —  M.  B...,  cinquante-neuf  ans,  tourneur. 

Entre  à  l’Hôtel- Dieu  le  octobre  1928  pour  rhuma¬ 
tisme.  Le  malade  souffre  continuellement  de  ses  genoux 
qui  sont  à  demi  fléchis,  rendant  la  marche  impossible, 
et  il  présente  au  niveau  des  articulations  des  pha¬ 
langes  les  déformations  du  rhumatisme  chronique  défor¬ 
mant.  L’extension  des  genoux  est  très  pénible,  incom¬ 
plète,  et  ce  mouvement  provoque  de  gros  craquements. 
Le  malade  se  plaint  aussi  des  coudes  et  des  épaules,  mais 
on  ne  note  aucun  signe  particulier. 

Ce  malade  est  un  vieux  rhumatisant;  en  1889  il  eut 
une  première  crise  de  rhumatisme  articulaire  aigu  traitée 
par  le  salicylate  de  soude  et  qui  dura  cinq  mois.  Deuxième 
crise  en  1897  d’une  durée  de  quatre  mois  et  traitée  par 
le  salicylate  de  soude.  En  1901,  troisième  crise  de  quatre 
mois.  Ce  fut  la  dernière  crise,  mais  de  temps  à  autre  le 
malade  ressentait  quelques  douleurs  dans  les  articula- 

Depuis  sept  ans,  les  doigts  se  sont  progressivement  dé¬ 
formés  et  fléchis,  les  genoux  ont  commencé  à  être  pris 
il  y  a  vingt  mois.  Traité  par  le  mésothoriiun  Buisson,  il 
y  eut  d'abord  une  amélioration,  mais  la  maladie  reprit  sa 
marche  pour  aboutir  à  ime  impotence  fonctionnelle 
complète  des  mains  et  des  jambes. 

Le  cœur  était  normal.  Tension  artérielle  à  15-8  au 
Fachon.  Rien  dans  les  urines. 

Traité  par  les  injections  hypodermiques  ÿioxyradon, 
le  malade  n’a  eu  aucune  amélioration  après  12  injections. 

Obs.  IV.  —  M™®  B...,  cinquante  et  un  ans,  sans  profes¬ 
sion. 

Vient  nous  consulter  le  22  juin  1928  parce  qu’elle  souffre 
des  deux  genoux.  La  malade  fait  remonter  ses  douleurs 
àdeuxans.  A  cette  époque,  elle  fit  une  chute  sur  les  genoux. 
Cette  chute  n’entrmne  aucune  impotence.  Soignée  par 
des  applications  de  pommade  camphrée,  du  massage  et 
du  salicylate  de  méthyle.  Depuis  deux  ans  la  malade  n’a 
pas  cessé  de  souffrir,  même  au  repos. 

A  l’examen,  les  tissus  péri-articulaires  sont  un  peu 
empâtés,  les  mouvements  sont  normaux,  mais  nous  notons 
de  gros  craquements  dans  les  deux  genoux. 
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Depuis  six  mois,  la  malade  est  sujette  à  des  douleurs 
rhumatismales  dan^  hi  plupart  des  articulations  et  sur¬ 
tout  au  pied  droit.  N'a  jamais  eu  de  rhumatisme  arti¬ 
culaire  aigu. 

Dans  les  antécédents  :  une  pneumonie  en  1917. 

Dans  les  antécédents  héréditaires  ;  père  très  rhumati¬ 
sant,  mère  décédée  d'une  rupture  d’anévrysme. 

Mise  aux  injections  hypodermiques  d'oxythorou  faites 
chaque  jour,  la  malade  se  sent  mieux  dés  la  sixième  injec¬ 
tion.  A  la  dixième  injection  les  douleurs  sont  très  faibles 
et  la  malade  ne  boîte  plus.  A  la  douzième  injection,  la 
malade  se  trouve  très  bien.  Il  ne  persiste  seulement  que 
quelques  craquements.  A  la  quinzième,  la  malade  guérie 
cesse  le  traitement. 

Quinze  injections  à’ oxyrlhoron  ;  durée  des  injections, 
trois  minutes  avec  un  débit  de  10  centimètres  cubes  d'oxj'- 
gène  à  la  minute;  tube  dégageant  22  millimicrocuries, 
soit  66  millimicrocuries  par  séance,  dose  totale  990  milli¬ 
microcuries,  dose  totale  d’oxygène  650  centimètres  cubes. 

Obs.  V.  —  __  cinquante  ans.  couturière. 

Entre  à  l’Hôtel- Dieu  le  15  avril  1927  pour  du  rhuma¬ 
tisme  généralisé. 

Des  doigts  présentent  la  déformation  typique  du  rhu¬ 
matisme  chronique  déformant.  Des  nouures  sont  plutôt 
de  consistance  fibreuse.  Des  poignets  sont  gros,  doulou¬ 
reux;  les  mouvements  sont  limités  et  pénibles. 

Des  coudes,  en  flexion  à  go»,  ne  peuvent  être  mobilisés 
et  sont  douloureux  spontanément  et  à  la  pression.  Ea 
malade  se  plaint  de  ses  épaules  qui  sont  le  siège  de 
gros  craquements.  Le  genou  droit  est  légèrement  enflé 
et  douloureux.  Les  tibio-tarsiennes  sont  œdématiées  et 
les  mouvements  de  flexion  et  d’extension  eu  sont  très 
limités. 

La  malade  souffre  de  rhiunatisme  depuis  l’âge  de 
trente  ans.  Il  débuta  par  le  gros  orteil  droit  et  la  pre¬ 
mière  crise  céda  par  le  traitement  au  salicylate  de  soude. 

Dans  les  antécédents  011  note  des  migraines  qui  sont 
apparues  dès  l’enfance  et  qui  n’ont  cessé  qu’à  l’âge  de 
quarante  ans.  Réglée  normalement,  la  malade  a  été  opérée 
d’un  fibrome  en  mai  1926. 

Depuis  son  entrée  à  l’hôpital,  la  malade  a  eu  comme 
traitement  ;  8  injections  de  Maïodine,  7  injections  de 
lait  alternant  avec  7  injections  d’extrait  thyroïdien, 
34  injections  de  lipiodol,  18  injections  d’eau  d’Uriage. 

Au  début  de  chaque  traitement  ou  notait  une 
1  égère  amélioration,  mais  bientôt  la  maladie  reprenait 

Vient  eu  traitement  à  l’hydrothérapie  le  I3juillet  1928. 
Elle  est  traitée  aussitôt  par  les  injections  hypodermiques 
dLOxythoron.  ' 

A  la  cinquième  injection  la  malade  va  mieux,  elle 
marche  avec  plus  de  facilité  et  souffre  beaucoup  moins. 

Le  traitement  est  cessé  à  la  fermeture  du  service  le 

La  malade  a  reçu  14  injections  et  se  trouvait  beaucoup 
mieux.  La  marche  était  devenue  facile,  les  douleurs 
avaient  disparu  et  l’état  général  était  meilleur. 

Obs.  VI.  —  M'*“  B...,  cinquante  et  un  ans,  coutu¬ 
rière. 

Vient  consulter  à  l’Hôtel-Dieu  le  z8  juin  1928  pour  son 
genou  droit  qui  est  gros  et  doulomeux.  Douleurs  et 
tiunéfaction  sont  survenues  après  rme  phlébite  que  la 
malade  eut  il  y  a  deux  ans.  La  malade  marche  avec 
beaucoup  de  difficulté  et  en  se  servant  d’une  canne. 

Le  genou  droit  est  tuméfié  et  présente  un  réseau  vei¬ 
neux  sous-cutan.é.  Le  gonflement  porte  sur  les  culs-de- 
sac  sous-quadricipitaux  et  à  la  palpation  ou  sent  des 


masses  dures  et  indolores.  Les  mouvements  de  flexion 
et  d’extension  sont  limités  et  douloureux. 

D’autre  part,  la  malade  présente  aux  mains  et  aux 
pieds  les  déformations  du  rhumatisme  chronique  défor¬ 
mant.  Ces  déformations  sont  progressivement  apparues 
depuis  quelques  années  à  la  suite  de  petites  crises  dou¬ 
loureuses  au  niveau  des  articulations  des  doigts  et  des 

On  ne  trouve  rien  dans  les  antécédents  aussi  bien 
persomiels  qu’héréditaires.  Les  parents  de  la  malade 
sont  morts  à  l’âge  de  quatre-vingt-cinq  ans  et  elle  a  trois 
frères  et  sœurs  bien  portants. 

La  malade  est  d’abord  mise  au  traitement  par  les 
bains  de  lumière  généraux  suivis  de  douche  générale 
à  38-39“.  L’effet  de  ce  traitement  étant  nul,  on  y  adjoint 
les  injections  hypodermiques  à'oxythoron.  Après  8  injec¬ 
tions,  l’amélioration  est  nulle.  Seul  son  état  général  est 
meilleur.  A  l’heure  actuelle,  la  malade  est  encore  en  trai¬ 
tement  par  les  bains  de  lumière  et  les  infra-rouges. 

Obs.  VII.  —  G.  W...,  cinquante-cinq  ans,  bro¬ 

deuse. 

Vient  consulter  le  19  juillet  1928  pour  des  douleurs 
articulaires. 

A  l’examen,  nous  constatons  que  le  genou  droit  est  très 
augmenté  de  volume.  La  palpation  fait  sentir  une  grosse 
masse  molle  au-dessus  de  la  rotule.  La  synoviale  est 
épaissie.  Le  quadrlceps  est  légèrement  atrophié.  La  face 
postérieure  du  genou  est  occupée  par  une  masse  molle, 
allongée,  à  contoms  mal  limités,  de  la  grosseur  d’im  œuf, 
et  dont  le  pôle  supérieur  est  situé  juste  au-dessous  du  pli 
de  flexion.  Nous  notons  des  douleurs  à  la  pression  au  ni¬ 
veau  de  l’interligne  articulaire.  La  marche  devient  rapi¬ 
dement  pénible.  Lésions  analogues  du  coude  et  du  poignet 
droit  avec  épaississement  généralisé  de  la  synoviale. 
Les  doigts  présentent  des  nouiues  au  niveau  des  articu¬ 
lations  des  phalanges.  La  malade  ne  peut  plus  se  servir 
de  sa  main  pom  broder. 

Les  accidents  remontent  à  dix-huit  mois  environ. 

Rien  de  particulier  dans  les  antécédents  personnels. 

Dans  les  antécédents  héréditaires  :  mère  rhumati¬ 
sante. 

La  malade  a  un  fils  qui  a  souffert  de  rhumatismes. 

Mise  au  traitement  par  Voxythoron,  la  malade  va  mieux 
à  la  cinquième  injection.  Après  12  injections,  la  malade 
cesse  le  traitement.  Les  masses  ont  disparu,  la  marche 
ne  détermine  plus  de  douleurs  et  la  malade  a  pu  reprendre 
sa  broderie. 

Trois  mois  plus  tard,  rechute,  mais  avec  des  symp¬ 
tômes  moins  accusés.  Après  7  Injections  d’oxythorou  la 
malade  va  très  bien. 

Nous  avons  aussi  traité  par  l’oxythoron  6  ma¬ 
lades  atteintes  de  rhumatisme  blennorragique. 

Nous  avons  eu  :  une  très  grande  amélioration, 
trois  améliorations,  deux  échecs. 

Dans  tous  ces  cas,  nous  avons  noté  une  très 
grande  amélioration  des  phénomènes  douloureux. 

Observation  I.  —  M.  R...,  vingt-cinq  ans,  manœuvre. 

Entre  à  l’Hôtel-Dieu  le  14  mai  1928  poux  des  douleurs 
articulaires.  Leiamai,  sans  prodrome  aucun,  sans  atteinte 
de  l’état  général,  le  poignet  gauche  du  malade  s’est 
tuméfié  et  est  devenu  douloureux,  si  bien  que  l’impotence 
fonctionnelle  de  cette  main  est  complète. 

A  l’inspection,  nous  notons  une  tiunéf action,  de  la  face 
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dorsale  du  poignet,  tuméfaction  qui  donne  l’aspect  du 
dos  de  fourchette.  La  peau  est  rouge,  avec  une  réseau 
veineux  superficiel  important.  Nous  constatons  aussi 
rme  élévation  notable  de  la  température  locale.  La  pal¬ 
pation  décèle  la  présence  d’un  peu  de  liquide.  L’inipo- 
tence  fonctionnelle  est  absolue  et  la  pression  détermine 
une  vive  douleur  au  niveau  des  apophyses  cubitale  et 
radiale.  Coeur  normal. 

En  1921,1e  malade  a  eu  une  blennorragie  soignée  par 
lui-même  par  des  lavages  au  permanganate.  En  1925,  le 
malade  fut  hospitalisé  à  l’Hôtel-Dieu  pour  des  douleurs 
articulaires  aux  poignets  et  aux  tibio-tarsiennes.  Traité 
d’abord  par  le  salicylate  de  soude,  il  ne  se  produisit  aucune 
amélioration.  Traité  ensuite  par  le  Dmégon,  le  malade 
sortit  à  peu  près  guéri  après  im  séjour  à  l’hôpital  de 

A  son  entrée,  le  malade  est  traité  par  le  Dmégon  puis 
parleGonagone.  Aucun  résultat  n’ayant  été  obtenu,  il  est 
envoyé  à  l’hydrothérapie  où  nous  le  traitons  par  15  in¬ 
jections  hypodermiques  d’oxythordn.  A  la  huitième  in¬ 
jection  le  malade  va  mieux.  Il  reçoit  12  injections.  Les 
douleurs  ont  disparu,  le  malade  fait  quelques  mouve¬ 
ments  avec  son  poignet.  Son  état  général  est  meilleur. 

On  cesse  les  injections  pour  faire  des  douches  chaudes 
localisées  avec  massage  sous  l’eau. 

Obs.  II.  —  Mme  J...,  vingt  ans. 

Vient  consulter  à  l’Hôtel-Dleu  pour  des  douleurs  à 
l’épaule  gauche.  Admise  dans  le  service  du  Dr  Sainton, 
elle  est  traitée  sans  résultat  d’abord  par  le  salicylate  de 
soude,  ensuite  par  le  Gonagone. 

La  malade  nous  est  adressée  le  5  octobre  1928.  Elle 
présente  à  ce  moment  une  impotence  fonctionnelle  com¬ 
plète  de  son  épaule  gauche,  qui  est  très  douloureuse  avec 
douleur  s’irradiant  le  long  du  bras  et  dans  la  région 
scapulaire.  L’épaule  est  légèrement  œdématiée,  rouge, 
la  température  locale  est  élevée.  Le  début  de  l’affection 
remonte  à  deux  mois;  le  début  fut  assez  brusque  avec  ime 
température  à  38“,  des  sueurs,  de  la  diarrhée  et  un  peu 
de  mal  de  gorge.  Un  médecin  appelé  auprès  de  la  malade 
ordonna  du  salicylate  de  soude.  Aucune  amélioration  ne 
s’étant  produite,  la  malade  entre  à  l’hôpital  où  on  continue 
le  même  traitement  puis  le  Gonagone.  On  constate 
en  effet  que  la  malade  a  des  pertes  jaunâtres  assez  abon¬ 
dantes.  Ces  pertes  seraient  survenues  il  y  a  deux  ans  à  la 
suite  d’un  accouchement.  Le  mari  appelé  dans  notre 
service  nous  avoue  avoir  eu  une  blennorragie  et  nous 
constatons  qu’il  a  encore  un  écoulement  blanchâtre  et 
des  filaments  dans  les  ruines. 

Nous  traitons  tout  d’abord  la  malade  par  des  injec¬ 
tions  hypodermiques  d’oxyradon.  Après  une  série  de 
12  injections,  aucune  amélioration  ne  s’étant  produite, 
nous  lui  faisons  de  l’oxythoron.  Aucune  amélioration, 
sinon  une  légère  diminution  de  la  douleur  après  7  injec¬ 
tions. 

Le  traitement  est  abandonné  et  la  malade  traitée  par 
les  douches  locales  chaudes  avec  massage  sous  l’eau  et 
par  le  vaccin  de  Grémy. 

Conclusions.  —  On  voit  que  les  rhumatismes 
subaigus  ont  été  très  améliorés  par  les  injections 
hypodermiques  d’oxyradon  et  d’oxythoron.  hes 
douleurs  articulaires  persistantes  survenues  après 
rme  crise  de  rhumatisme  articulaire  généralisé 
ont  toujours  cédé  par  ce  traitement.  Il  en  est  de 
même  des  douleurs  vagues  et  si  tenaces  qui  em¬ 
poisonnent  la  vie  des  goutteux. 
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Nous  avons  vu  sous  l’influence  des  injections 
d’oxydradon  diminuer  le  taux  de  l’uricémie  en 
même  temps  que  disparaître  les  douleurs,  et  cela 
après  rme  dizaine  d’injections. 

Dans  un  autre  cas,  où  la  malade  avait  ses  urines 
chargées  d’urates  au  point  qu’elle  les  recueillait 
dans  un  petit  flacon,  nous  avons  vu  disparaître 
ces  urates  de  l’urine  pendant  le  temps  des  injec¬ 
tions.  Après  cessation  du  traitement,  les  urates 
ont  reparu  dans  l’urine  pour  disparaître  à  nou¬ 
veau  à  la  reprise  des  injections.  , 

Ce  fait  unique  que  nous  suivons  encore,  prouve 
en  tout  cas  l’action  de  l’oxythoron  sur  le  méta¬ 
bolisme  de  l’acide  urique.  Ceci  corrobore  bien 
les  observations  de  nombreux  auteurs  sur  l’heu¬ 
reuse  influence  de  l’émanothérapie  chez  les 
goutteux. 

Dans  les  cas  de  rhumatisme  blennorragique 
nous  n’avons  eu  que  des  demi-succès  et  il  est  pro¬ 
bable  qu’il  s’agit  de  varier  les  doses  plus  que 
nous  ne  l’avons  fait,  étant  donnés  les  bons  effets 
fournis  par  le  thorium  X  dans  ces  cas-là.  Mais 
nous  devons  signaler  que  le  thoron  a  eu  chez  tous 
les  malades  traités  une  action  remarquable  sur 
l’élément  douleur  dès  les  premières  injections. 

Dans  les  cas  de  rhumatisme  chronique  défor¬ 
mant,  nous  n’avons  obtenu  que  des  résultats 
médiocres. 

Cependant  nous  devons  signaler  un  cas  de 
rhumatisme  synovial  des  poignets  ,  des  genoux, 
du  coude,  qui  a  été  amélioré  par  l’oxythoron  au 
point  que  tout  traitement  a  été  arrêté.  Trois 
mois  après,  la  malade  nous  est  revenue  avec  une 
poussée  nouvelle  qu’a  jugulée  une  nouvelle  série 
d’oxythoron. 

Il  nous  semble  que  les  résultats  obtenus  sont 
très  encourageants.  Une  expérience  plus  étendue 
permettra  de  préciser  davantage  les  indications 
et  les  doses. 

Tel  que,  nous  considérons  les  injections  d’oxy¬ 
radon  et  d’oxythoron  comme  un  adjuvant  des 
plus  précieux  du  traitement  physiothérapique 
des  rhumatismes  subaigus  et  d’origine  goutteuse, 
si  précieux  que  parfois  il  amène  à  lui  seul  la 
guérison. 

Pour  terminer,  signalons  que  tous  les  malades 
ont  eu  leur  état  général  amélioré  après  ces  injec¬ 
tions,  sans  que  nous  puissions  dire  toutefois  la 
part  qui  peut  revenir  à  l’oxygène. 
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LE 

TRAITEMENT  DU  DIABÈTE 
PAR  LA  SYNTHALINE  ET  LA 
SYNTHALINE  «B» 


le  D'HENRY  SCHWAB  (Paris) 

Près  de  trois  ans  déjà  se  sont  écoulés  depuis  que 
Franck  a  introduit  en  thérapeutique  un  nouveau 
médicament  du  diabète,  la  synthaUne,  dérivé 
guanidinique  susceptible  de  provoquer,  comme 
l’insuline,  une  action  hypoglycémiante,  mais  pré¬ 
sentant  sur  celle-ci  l’avantage  d’être  adminis¬ 
trable  par  voie  buccale.  l,es  travaux  pubUés 
depuis  cette  époque  sont  assez  abondants  pour 
qu’il  soit  permis  aujourd’hui  de  donner  une  appré¬ 
ciation  presque  définitive  sur  son  efficacité  et  de 
le  comparer  à  son  homologue  récemment  proposé 
la  S3mthaline  «  B  »,  dont  il  conviendra  à  cette 
occasion  de  préciser  les  circonstances  et  les  condi¬ 
tions  de  son  emploi. 

Pharmacodynamie  et  physiologie  des 
guanidines  et  des  synthalines.  —  Ba  guani¬ 
dine  peut  être  considéréè  comme  un  dérivé  de 
l'acide  carbonique  auquel  elle  se  rattache  par 
toute  une  série  de  composés  intermédiaires  tels 
que  l’acide  carbamique,  l’urée,  la  cyanamide,  etc. 


y- 


acide  carbamique  (amiuo-formique)  urée 

(diamidecarboniquî 


-  C  N  +  - ►  NH  =  C 

cyanamide  (uitrile-aminoformique)  guanidine 
(imino-urée). 


Pour  obtenir  la  guanidine,  il  suffit  de  chauffer 
la  cyanamide  avec  le  chlorure  d’ammonium 
à  100°  en  miheu  alcoolique.  Deux  molécules  de 
guanidine  peuvent  être  soudées  sur  deux  car¬ 
bones  voisins  ou  éloignés  d’une  chaîne  carbonée. 
On  obtient  ainsi  dès  diguanidines  telles  que  la 
déca-méthylènediguanidine  : 


IPN»C  -  NH  -  (CH“)»»  -  HN  -  CN^H». 


La  synthaline  «  B  »  est  précisément  une  digua- 
nidine  homologue,  la  dodékaméthylène  digua- 
nidine  utilisée  en  thérapeutique  sous  forme  de  son 
dichlorhydrate  soluble  dans  l’eau. 

Monoguanidines.  —  La  guanidine,  le  premier 
terme  de  la  série  des  monoguanidines, 

NH  =  C  (NrH)2. 

forme  des  cristaux  déliquescent.^  solubles  dans 
l’eau  ;  elle  se  range  parmi  les  plus  fortes  bases 
organiques.  Cette  guanidine  et  ses  homologues  les 
alcoylguanidines  sont  des  produits  de  la  dégrada¬ 
tion  des  nucléoprotéides  qui  se  forment  au  cours 
du  métabolisme  azoté,  aussi  bien  dans  le  règne 
animal  que  végétal.  La  guanidine  a  été  trouvée 
dans  le  jus  de  betteraves,  dans  le  seigle,  le  maïs, 
dans  les  fruits  de  Chayothe,  ainsi  que  dans  le 
fromage  d’Emmenthal,  dans  l’œuf  couvé  et  dans 
l’autolysat  du  pancréas. 

Des  dérivés  de  la  guanidine  ont  été  trouvés  dans 
l’ergot  de  seigle  et  dans  l’extrait  de  viande. 

Watanabe  est  le  premier  qui  a  constaté,  après 
injection  de  chlorhydrate  de  guanidine,  la  dimi¬ 
nution  de  la  glycémie,  en  même  temps  qu’une 
augmentation  de  l’ammoniaque  urinaire. 

L’action  débute  par  une  hyperglycémie  passa¬ 
gère,  puis  la  chute  de  la  glycémie  commence 
environ  sept  heures  après  l’injection  et  dure  plu¬ 
sieurs  heures.  Si  la  dose  est  suffisante,  on  peut 
provoquer  chez  le  lapin  les  convulsions  cloniques 
de  l’intoxication  guanidinique. 

Franck  et  ses  collaborateurs,  Nothmann  et 
Wagner,  ont  pu  démontrer  que  les  convulsions 
guanidiniques  du  lapin  dépendent  des  quantités 
d’hydrate  de  carbone  présentes  dans  l’organisme. 
A  cause  de  cette  toxicité,  la  guanidine  et  la  méthyl- 
guanidine  n’ont  jamais  pu  être  appliquées  au 
traitement  du  diabète  sucré  chez  l’homme. 

Mais  Franck  a  eu  l’idée  de  rechercher  si,  chez 
les  homologues  de  la  guanidine  et  de  ses  dérivés, 
les  propriétés  hypoglycémiantes  allaient  tou¬ 
jours  de  pair  avec  la  toxicité. 

Aminoguanidiines.  —  Parmi  ces  dérivés,  cer¬ 
tains  étaient  bien  connus,  comme  l'agmatine  ou 
aminobutylguanidine.  Franck  obtint,  avec  cette 
substance  employée  à  des  doses  ne  provoquant 
pas  de  phénomènes  toxiques,  im  abaissement  de 
la  glycémie  allant  jusqu’à  30  p.  100  du  taux  initial. 
Cependant,  l’écart  entre  la  dose  active  et  la  dose 
toxique  était  encore  trop  faible.  Franck  s’adressa 
alors  aiLx  homologues  supérieurs,  en  se  rappelant 
que,  dans  lesséries  des  hypnotiques,  l’activité  croît 
avec  le  nombre  d'atomes  de  carbone.  Ainsi  furent 
examinés  ;  l’aniinopentylène  guanidine  : 
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NH 

NHiî  =  CH2  -  CH2  —  CH2  —  CH2  —  CH“NH  —  C  ^ 
l’aminoliexylène  guanidine  : 

NH 

NH2  —  CH2  (CH2)<  CH2  —  NH  —  C^' 

NH2 

ainsi  que  les  composés  non  aminés  correspondants. 
Aussitôt  après,  des  résultats  semblables  ont  été 
publiés  au  Japon,  par  Kumagai,  Kawai  et  Shi- 
kinami.  Tous  ces  comjjosés  se  moirtrèrent  d’une 
activité  hypoglycémiante  marquée.  Mais,  tandis 
que  l’activité  de  l’aminopentylène  guanidine  était 
supérieure  à  celle  de  l’agmatine,  l’aminohexylène 
guanidine  n’était  pas  plus  active  que  l’animo- 
pentylène.  Ainsi  que  cela  arrive  souvent,  la  loi 
de  l’homologie  ne  jouait  que  jusqu’à  un  certain 
terme  et  l’expérience  montrait  que,  pour  ce 
terme,  la  zone  maniable  restait,  comme  pour 
l’agmatine,  encore  trop  peu  étendue. 

Diguanidines.  —  he  hasard  mit  entre  les  mains 
de  Franck  une  substance  à  laquelle  il  n’eût  peut- 
être  pas  pensé  sans  la  circonstance  suivante  : 
En  préparant  les  aminopoly  méthylène  guanidines 
par  le  procédé  de  Kossel  ou  par  celui  de  Myron 
Heyn,  il  se  forme  toujours,  à  côté  de  l’aminopoly- 
méthylène  guanidine  cherchée,  un  peu  de  digua- 
nidine  correspondante.  Ainsi  furent  préparés  et 
étudiés  les  composés  suivants  : 

Hexaméthylène  diguanidine  ; 

NH  NH 

C  -  NH  -  CH“  (CH2)<  CH2  -  NH  —  C  ^ 

NH2  NH» 

Octoraïthylène  diguanidine  : 

H  N  NH 

^  C  —  NH  —  CH2  (CH2)’  CH2  —  C<^ 

HN2  NH2 

Decaméthylène  diguanidine  ; 

HN  NH 

^  C  -  NH  -  CH=  (CH»)  »  CtP  -  C 
H^N  ^NH- 

Oette  recherche  fut  couronnée  d’uii  plein  succès. 
Pour  produire  chez  le  lapin  à  jeun  depuis  vingt- 
quatre  heures  une  action  hypoglycémiante  tyjre, 
il  suffit  d’employer,  par  kilogramme  d’animal, 
soit  3  centigrammes  d’hexaméthylène  diguanidine, 
soit  6  milligrammes  d’octométhylène  diguanidine, 
soit  seulement  3  milligrammes  de  decaméthylène 
diguanidine  ou  synthaline.  Ces  résultats  ont  été 
confirmés  par  Kumagai. 


Ainsi,  ces  substances  sont  très  actives  :  de  plus, 
elles  présentent  le  grand  avantage  d’être  faible¬ 
ment  toxiques,  et  de  se  montrer  efficaces,  même 
après  administration  par  la  voie  buccale  ;  le 
transit  dans  le  tractus  gastro-intestinal  n’enlève 
en  rien  leur  activité. 

La  synthaline,  tout  en  ayant  une  action  hypo¬ 
glycémiante  très  nette,  n’était  cependant  pas 
dépourvue,  chez  certains  malades,  de  toute  action 
toxique. 

C’est  pour  cette  raison  que  Franck  expérimenta 
un  nouveau  produit  obtenu  par  allongement  de 
la  chaîne  polyméthylénique,  la  dodékaméthylène 
diguanidine,  dont  le  dichlorhydrate  est  appelé 
Synthaline  «  B  »  : 

HCl  -  NH“  -  C  =  NH  (CIH)i»  -  NH  -  C  =  (NH) 

-  NH2  -  HCl. 

Cette  substance  est  très  bien  supportée  par 
les  malades.  Le  dose  provoquant  l’action  hypo¬ 
glycémiante  type  chez  le  lapin  de  i  000  à 

I  500  grammes  est  d’environ  o™g,4  à  o“s,5, 
parfois  même  inférieure  à  ce  chiffre. 

Partie  clinique.  —  Franck,  après  une  longue 
expérimentation  sur  l’animal,  a  essayé  la  syntha¬ 
line  dans  le  traitement  du  diabète  chez  l’homme. 

II  a  pu  constater  que  cette  substance  diminue  la 
glycosurie,  l’acétonurie  et  réduit  la  glycémie. 
La  synthaline  peut  agir  dans  des  cas  réfractaires 
à  l’insuüne  et  peut  même  remplacer  l’insuline 
dans  les  complications  chirurgicales  du  diabète 
(gangrène,  furoncles,  phlegmons).  La  synthaUne 
ne  doit  pas  être  employée  dans  le  coma  diabé¬ 
tique,  ni  dans  le  précoma  à  cause  de  son  action 
trop  lente. 

Cependant,  la  synthaline  donne  parfois  lieu 
à  des  phénomènes  d’intolérance.  C’est  pour  cette 
raison  que  Franck  a  introduit  dans  la  thérapeu¬ 
tique  du  diabète  l’homologue  supérieur  de  la 
synthaline  :  la  synthaline  «  B  ».  Cette  prépara¬ 
tion  est  très  bien  tolérée  par  les  diabétiques,  tout 
en  étant  aussi  efficace  que  la  synthaline. 

La  synthaline  ainsi  que  la  synthaline  «  B  » 
ont  été  essayées  sur  une  vaste  échelle  dans  ces 
dernières  années.  De  nombreux  documents  ont 
été  publiés,  qui  démontrent  l’efficacité  et  l'iililitc 
de  ces  médicaments.  Parmi  ceux-ci,  nous  citerons 
ceux  de  Hijmans  van  der  Bergh,  de  Jong  et  Snap- 
per  pour  la  Hollande  ;  de  Stella,  de  Bersaques, 
Bouckaert  et  Hoet  pour  la  Belgique,  Bisbini  et 
Benedicti,  A. Clerici  pour  l’Italie;  Katzenelbogen, 
Gigon  pour  la  Suisse  ;  Lorant  pour  la  Tchéco¬ 
slovaquie,  Rohacek  pour  la  Pologne,  Hétényi 
pour  la  Hongrie,  Falta  pour  l’Autriche,  Lauritzen 
et  Holst  pour  le  Danemark,  Ponlsson  pour  la 
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Suède  ;  Franck,  Strauss,  Richter,  Umhert,  Von 
den  Velden,  Morawitz  et  tant  d’autres  pour  l’Alle¬ 
magne,  et  M.  Fabbé,  Rathery,  Savy  et  Schwab 
pour  la  France. 

Je  citerai  surtout  les  très  intéressantes  recher¬ 
ches  de  Snapper  et  Œstreicher,  qui  ont  démontré 
l’heureux  effet  de  l’ancienne  synthaline  sur  l’aci¬ 
dose.  Fublin  a  pu  démontrer  l’augmentation 
du  quotient  respiratoire  chez  les  diabétiques 
traités  à  la  synthaline,  ce  qui  prouverait  une  action 
semblable  à  celle  de  l’insuliné.  Umber  a  publié 
plusieurs  centaines  de  cas  dans  lesquels  il  a  essayé 
la  synthaline  avec  succès,  et  il  recommande  de 
faire  des  cures  mixtes  insuline-synthaiine.  Pour 
Katzennelbogen  et  Martin  (Genève),  la  synthaline 
représente  une  nouvelle  arme  excessivement  inté¬ 
ressante  an  point  de  vue  pratique,  étant  donné 
qu’elle  est  active  par  la  voie  buccale.  Pour  eux, 
la  synthaline  serait  surtout  indiquée  dans  le 
traitement  du  diabète  sans  dénutrition. 

V.  Noorden  constate  que  les  effets  de  la  syntha¬ 
line  sont  analogues  à  ceux  de  l’insuline. 

A.-C.  Clasen  et  A.-M.  Ginsberg  disent,  dans  une 
publication  récente,  que  la  synthaline  a  désormais 
sa  place  dans  le  traitement  du  diabète.  Son  action 
serait  plus  lente  et  moins  certaine  qne  celle  de 
l’insuline,  mais  plus  durable.  Fes  auteurs  améri¬ 
cains  recommandent  de  recourir  à  la  synthaline 
dans  la  maladie  de  Raynand,  dans  celle  de  Buer- 
ger,  dans  la  furonculose  et  dans  l’hyperthyroï- 
disme  ;  somme  toute,  ils  attribuent  à  la  synthaline 
le  domaine  entier  des  indications  de  l’insuline. 
Quant  aux  phénomènes  d’intolérance,  Stepp  a  pu 
constater  qu’ils  sont  exceptionnels. 

Notre  expérience  personnelle  avec  la  synthaline 
et  la  synthahne  «  B  »,  qui,  pour  la  première  des 
deux  substances,  s’étend  maintenant  sur  une 
période  de  plus  de  deux  ans  et  demi,  nous  permet 
d’affirmer  que  ces  médicaments,  administrés  par 
la  bouche,  agissent  très  nettement  dans  les  diabètes 
de  forme  moyenne  et  légère.  Ils  présentent  sur 
l’insuline  le  grand  avantage  de  permettre  une 
interruption  du- traitement  pendant  un  ou  deux 
jours,  grâce  à  l’action  cumulative  des  guanidines. 
F’hypoglycémie,  si  redontée  avec  l’insnline, 
n’existe  pas.  Chez  les  artérioscléreux  avec  hyper¬ 
tension,  dans  la  sclérose  coronarienne,  dans  l’an¬ 
gine  de  poitrine,  où  l’insuline  doit  être  employée 
avec  beaucoup  de  discernement  et  précaution, 
les  synthalines  sont  très  bien  supportées. 

Toutefois,  ce  médicament  ne  possède  pas  l’effet 
eutrophique  de  l’insuline.  F’augmentation  de 
poids  est  plus  rare.  Tout  diabétique  en  état  de 
dénutrition  très  marquée  devrait  être  traité  à 
l’insuline,  jusqu’à  ce  que  ses  tissus  et  ses  muscles 


soient  dans  un  état  satisfaisant.  C’est  alors  qu’on 
peut  partiellement  ou  totalement  Remplacer  l’in¬ 
suline  par  la  synthahne  «  B  ». 

Posologie.  —  Fa  dose  usuelle  est  de  10  à 
15  milligrammes  par  prise.  Dans  la  plupart  des 
cas,  on  peut  procéder  d’après  les  indications  sui¬ 
vantes  : 

Premier  jour  ;  3  fois  5  milligrammes  ; 

Deuxième  jour  :  3  fois  10  milligrammes  ; 

Troisième  jour  ;  3  fois  10  milligrammes  ; 

Quatrième  jour  ;  repos  ; 

Cinquième  jour  au  septième  jour  :  3  fois  10  milli¬ 
grammes  ; 

Huitième  jour  :  repos. 

Chez  certains  malades  on  peut  donner,  pendant 
quatre  à  cinq  jours  de  suite,  5  fois  5  miUigramnej 
et  intercaler  vingt-qnatre  à  quarante-huit  heures 
de  repos,  ou  chez  d’autres  augmenter  lentement 
à  3  fois  15  milHgrammes  pendant  trois  jours  et 
cesser  deux  jours. 

Pour  passer  de  l’insuline  à  la  synthaline,  on 
peut  suivre  les  indications  ci-dessus  et  commencer 
la  diminntion  graduelle  le  deuxième  ou  troisième 
jour  de  l’administration  de  la  synthaline.  Sup¬ 
primer  plus  de  5  unités  d’insuline  par  jour  serait 
imprudent.  Fn  diminuant  celle-ci  progressive¬ 
ment,  on  peut  remplacer  jusqu’à  25  à  30  unités. 

Il  est  recommandable  d’interrompre  la  médica¬ 
tion  synthalinique  après  un  mois  d’appheation 
et  de  la  remplacer  par  la  cure  de  régime  ou  par 
l’insuHne. 

Mode  d’action.  — Fa  synthaline  ne  fait  dimi¬ 
nuer  la  glycosurie  qu’après  vingt-quatre  heures, 
mais  celle-ci  reste  abaissée  pendant  un  ou  deux 
jours.  Fa  synthaline  «  B  »  produit  son  effet  len¬ 
tement,  elle  n’agit  qu’à  partir  du  troisième  jour 
sur  la  glycosurie  ;  parfois,  cet  effet  ne  se  manifeste 
que  le  sixième  ou  septième  jour  de  la  cure.  F’effet 
maximum  est  parfois  obtenu  au  deuxième  eu 
troisième  cycle. 

Avec  la  disparition  de  la  glycosurie,  on  voit 
céder  l’acétonurie.  Sur  la  glycémie,  l’action  de  la 
synthaline  «  B  »  est  également  plus  lente  que  celle 
de  la  synthaline,  qui  ne  se  manifeste  pas  avant 
six  heures  et  ne  devient  .nette  que  les  jours  sui¬ 
vants.  Il  n’a  jamais  été  constaté  d’hypoglycéinie. 
En  général,  des  taux  de  1,8  à  2,0  p.  i  000  peuvent 
être  atteints  pour  le  sucre  du  sang  à  jeun. 

Indications.  —  Fes  indications  de  la  syntha¬ 
line  «  B  »  sont  les  mêmes  que  celles  déjà  connues 
de  la  synthahne.  Sont  justiciables  du  traitement 
par  ces  deux  diguanidines  :  les  formes  légères 
du  diabète  dans  lesquelles  le  malade  ne  veut  pas 
s’astreindre  à  suivre  le  régime,  et  les  formes 
moyennes.  Fe  diabète  infantile  rérgit  favera- 
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blément  à  la  synthalirié  «  B  »,  niais,  à''causé  du 
dangif  dé  ctînia  tdüjoürs  imminent  chez  l’enfaiit, 
c’est  seulement  à  rhôpitâl  que  Cèttè  cüte  doit 
être  faite.  Franck  ptécoiiise  la  médicatibn  syntha- 
liriique  surtout  chez  les  personnes  âgées  qui  ont 
presque  complètement  perdu  leur  tolérance  pour 
le 5  hydrates  de  carbone  (élimination  de  75  p.  100 
des  hydrates  ingérés)  et  qui  se  trouvent  à  la  limite 
de  l’acidose.  Grâce  à  la  sjmthâline  «  B  »,  ces 
malades  peuvent  très  vite  assimiler  la  plus  grande 
partie  de  ces  ahments. 

Il.est  une  catégorie  de  diabétiques  chez  lesquels 
la  synthaline  «  B  »  peut  faire  merveille,  c’est 
pour  ceux  qui’Sont  atteints  dü  diabète  gras.  Quand 
on  soumet  ces  malades  à  la  cure  d’ihsulihe,  ils  ne 
font  que  grossir,  irialgré  leur  état  de  hutrition 
déjà  parfait.  En  dilninüant  l’appétit,  par  de  fortes 
doses  de  synthaline  chez  ces  diabétiques  gros 
mangeurs,  oh  peut  réduire  la  ration. 

Dans  les  cas  de  diabète  réfractaire  bu  présehtarit 
des  réactions  anaphylactiques  avec  l’insuline, 
cette  nouvelle  médication  peut  rendrè  de  grands 
services. 

Dans  les  Corhplications  chirurgicales  dü  diabète, 
on  cbmmence  par  l’insuline,  qui  sera  remplacée 
le  lendemain  de  l’intervention  par  la  syntha¬ 
line  «  B  ». 

Contre-indicationî  et  phénomènes  d’into- 
lérànbe;  —  Cette  médication  ne  péiit  pas  être 
utilisée  dans  le  coma  diabétique  oü  dans  le  dia¬ 
bète  grave  des  jeunes  individus,  là  où  il  faut  agir' 
vite.  Dans  Ce  cas,  l’insuline,  qui  agit  aptës  une 
heure  et  demie,  garde  tbüte  sa  valéüt.  Avec  la 
synthaline,  oh  a  vu  parfois  apparaître  des  phéno¬ 
mènes  d’intolérance.  Ceux-éi  n’avâiént  pas  de 
rapport  avec  la  dose  ingérée.  Ils  étaient  surtout 
d’ordre  digestif,  à  savoir  :  inappétencé,  tendance 
a  IX  vomissements,  constipation  ou  diarrhée  avec 
coliques.  Rarement  oh  a  vu  apparaître  des  batte¬ 
ments  de  cœur.  Ces  phénomènes  ne  se  produisent 
pas  avec  la  synthaline  <<  B  »,  ou  seulement  d’une 
façon  très  légère. 

J’ai  vu  quelquefois  apparaître  de  la  diarrhée 
au  début  de  la  cure,  mais  d’une  façon  passagère. 
Des  malades  qui  ont  dû  cesser  la  synthaline  pour 
ces  manifestations  toxiques.  Ont  pu  impunément 
prendre  de  la  synthaline  «  B  »  ;  il  a  été  possible 
d’administrer  40  milligrammes  de  synthaline  <1  B  » 
pendant  quatre  jours  de  suite,  ce  qui  aurait  été 
.  impossible  avec  l’ancienne  synthaline.  Contre 
les  diarrhées;  on  peut  donner  qrielques  gouttes 
d’extrait  thébaïque.  Contré  les  lourdeurs  d’esto¬ 
mac,  les  cholagjgüès  peuvent  être  Utiles.  EH  defi¬ 


nitive,  la  syüthàiiné  «  B  »  COnStittié,  Comme  l’âh- 
cienne  synthaline,  ütie  afîhé  préçiétiSë  et  rèmâf- 
quâblëmènt  efficace  dans  le  traitement  du  diâbètë. 
Comme  celle-ci,  elle  exerce  ses  effets  hiêüié  après 
l’ingestibn,  cé  ijùi  permet  d’éviter  lés  piqûres  qui 
rendent  le  traitement  par  l’insuline  désagréable 
et  onéreux  pour  beaucoup  de  diabétiqüës. 

D’autre  part,  là  synthaliüë  «  B  »  pfésèntë  sur 
l’ancienne  synthaline  l’avàntâge  d’uné  mèilleüre 
toléraiibé,  si  bién  que  l'on  pëüt,  sans  produire 
d’effets  fâcheüx,  atteindre  deS  doSes  quotidiennes 
notablement  plus  élevées  ét  réaliser  ainsi  üne 
thérapeutique  beaucoup  plus  active  (i) . 

(i)  Bibliographie.  —  Bischoff  MelviLle,  Sahyn,  et 
Bong,  J.  Biôi.  ChéM.,  fêvrifer  1929, 

CataniSCO,  Romàhm  filèdic'aUa ,  1926;  h”  23. 

Clasin  (A.-C.)  et  A.-M.  GinSbbrO;  /.  of  Missouri  State 
Med.  Assoc.,  1928.  ,  ■ 

Ceerici  et  MiÈeno,  Gazetta  dcgli  Ospedatî,  192?,  h»  li. 

Einhorn;  A'rw- yorft  «lerf.  Joiirùàland  Record,  Agi?;  ti»  i2. 

Formighera  Carrasçp,  Rev,  med.  Barcelqm,  1927- 
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LA  CHIRURGIE  INFANTILE 
ET  L’ORTHOPÉDIE  EN  1929 

PAK  MM. 

Albert  MOUCHET  et  Carie  RŒDERER 

S’il  fallait  schématiser  eii  quelques  formules  les 
résultats  de  cette  année  de  travail,  nous  dirions 
que  l’orientation  chirurgicale  de  ^orthopédie  se 
précise  et  se  confirme. 

Ues  communications  documentaires  les  plus  im¬ 
portantes  se  rapportent,  -en  effet,  à  l’ostéos3mthèse 
vertébrale,  aux  opérations  fixatrices  de  la  hanclie, 
et  des  recherches  sur  la  tuberculose  du  ified  concluent 
à  des  indications ‘Circonstanciées  en  faveur  de  l’in¬ 
tervention. 

D’autre  part,  la  pathologie  de  la  colonne  verté¬ 
brale  continue  de  s’éclaircir. 

Enfin,  deux  bons  rapports  au  Congrès  dhrtlio- 
pédie  et  les  discussions  qui  suivirent,  ont  fixé  des 
points  importants  de  la  thérapeutique  de  la  luxation 
pathologique  de  la  hanche  et  du  pied  plat  invétéré. 

A  part  cela,  beaucoup  de  communications  isolées, 
beaucoup  d’émulation  cirez  les  chercheurs.  On  n’a 
que  trop  à  dire  quand  on  veut  faire  le  bilan  de  la 
spécialité.  Il  faut  élaguer.  On  le  fait  avec  quelque 
remords. 

Muscles. 

Rétraction  iscbêmiqne  do  Volkmann.  — 
-P.  MODXONGUE'f  et  J.  SENÈguE  ont  saisi  sur  le  fait 
la  production  commençante  d’un  syndrome  de 
Volkmann  succédant  .à  un  hématome  interstitiel 
diffus  des  muscles  épitrochléens  (contusion  du  coude 
gauche  par  chute  de  bicyclette  cirez  rm  jerme  honrnre 
de  dix-sept  ans) .  D’aponévrose  est  très  tendue  ;  ils 
l’incisartet  voient  aussitôt  disparaître  les  fourmille¬ 
ments  doitloureux  dans  les  doigts  et  apparaître 
l’extension  des  doigts iusque-là  maintenus'fléchis  (i). 

C’est  dire  l’importance  de  l’hypertension  intra- 
aponévrotique  dans  la  production  du  syndrome  de 
Volkmann,  fait  que  José  Jorge  (de  Buenos  Aires) 
et  Albert  Mouchet  ont  .signalé,  Jorge  a  préconisé 
et  appliqué  avec  succès  l’incisiorr  apoirévrotique. 

Aebert  Mouchet  rappelle  qu’il  a  insi.sté  dans 
un  mémoire  en  1927  sur  ce  fait  que  le  syndrome  de 
Volkmaim  n’était  pas  directement  imputable  à 
la  constriction  du  membre  par  un  appareil  trop 
serré,  mais  bien  à  mie  infiltration  sanguine  des  mus- 
:les  après  la  lésion  tramnatique,  infiltration  sanguine 
jui  peut  continuer  après  la  pose  de  l’appareil  plâtré. 

A  propos  du  traitement  de  la  rétraction  ischémique 

(i)  BuUet.  et  Mim.  Soc.  nation,  de  chir.,  t.  T,IV,  n”  27, 

1  nov.  1928,  p.  109.1-1097. 
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de  Volkmann  définitivement  installée,  Baue  Ma¬ 
thieu  a  montré  à  la  Société  de,  pédiatrie,  dans  la 
séance  du  -21  mai  1929,  les  réserves  que  lui  inspirait 
Ibpération  de  résection  des  deux  os  de  l’avant-bras  . 
Il  semble  qu’avec  le  temps,  chez  les  enfants  dont  la 
croissance  ii’est  pas  achevée,  l’allongement  ultérieur 
des  os  risque  de  compromettre  le  ré.sultat  opératoire 

Os  (Généralités). 

Ostéite  Èibreuse  kystique,  ostéite  fibreuse 
hémorragique  (tumeurs  à, myéloplaxes).  Kystes 
osseux.  —  Jean  Berger,  d’après  un  cas  personnel 
de  kyste  osseux  de  IThumérus  fracturé  et  . guéri 
sans  intervention  (2),  dit  :  «Étant  domiéel’hiconstance 
des  résultats  fournis  par  la  greffe  et  puisqu’il 
.semble  avéré  que  les  maladies  kystiques  ont  ten¬ 
dance  à  guérir  naturellement  après  fracture,  on 
peut  se  demander  s’il  n’y  aurait  pas  heu,  avant  de 
pratiquer  des  greffes  compliquées  et  à  résrdtat  peut- 
être  aléatoire,  de  commencer  par  les  fracturer 
chirurgicalement.  » 

Nous  ne  comprenons  pas  une  pareille  ligne  de 
conduite.  Nous  admettons  qu’on  laisse  guérir  seuls 
les  kystes  des  os,  bien  que  ce  soit,  suivant  nous,  ime 
mauvaise  ligne  de  conduite,  et  que  l'opération  soit 
préférable  ;  mais  nous  ne  sommes  pas  d’avis  de  frac¬ 
turer  un  kyste  osseux,  attendu  qu’il  n’est  pas  du  tout 
prouvé  que  le  kyste  se  consoüde  bien  quand  il  a 
été  fracturé.  D’autre  part,  il  est  inexact  de  dire  que 
les  résultats  fournis  par  la  greffe  sont  inconstants  ; 
ils  ont  toujours  été  excellents  entre  nos  mains.  Ces 
greffes  ne  méritent  pas  le  reproche  d’être  compli¬ 
quées  ;  elles  sont  extrêmement  simples  et  leur 
■résultat  n’est  nullement  aléatoire,  il  est  excellent. 

D’observation  de  Wolfromiu  et  celle  de  Vanlande, 
rapportées  à  la  séance  suivante  de  la  Société  natio¬ 
nale  de  chirurgie  (3)  par  Bamngartuer,  montrent 
bien  l’avantage  qu’il  y  aurait  eu  à  recourir  à  la 
greffe  osseuse.  D'autre  part,  l’ostéotomie  explora¬ 
trice  est  de  la  plus  grande  importance  pour  établir 
d’ime  façon  x^récise  le  diagnostic  exact  de  la  lésion 
osseuse. 

Nous  avons  -vu,  malgré  l’évidement  et  la  greffe, 
des  ostéites  hémorragiques  avoir  une  marche  envahis¬ 
sante  sans  tendance  à  la  consohdation.  Da  radio¬ 
thérapie  n’ayant  donné  aucun  résultat,  les  douleurs 
et  le  volume  de  la  tumeur  continuant  à  s'accroître 
(extrémité  supérieure  du  tibia),  nous  avons  dû  pro¬ 
céder  à  l’amputation  de  cuisse.  Et  cependant  l’exa¬ 
men  histologique  mdiquait  bien  une  ostéite  fibreuse 
de  nature  bénigne  (4). 

Citons,  en  passant,  l’heureuse  évolution  de  ce 
kyste  très  volumineux  du  tibia  chez  un  homme  âgé 
opéré  par  Delchef  (5). 

(2)  BuUet.  et  Mém.  Soc.  nat.  de  chir.,  t.  I,V,  n“  7,  2  mars  1929 
p.  324- 

(3)  Ibid.,  n“  10,  23  mars  1929,  p.  423-429. 

(4)  BuUet.  et  Mém.  de  la  Soc.  nat.  de  chir.,  t.  EV,  n»  9, 
16  mars  1929,  p.  421-412. 

{5)  Revue  d’orthopédie,  septembre  1928,  423. 
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Tumeurs  à  myéloplaxes  et  encbondromes  de 
la  main.  —  I<ouiS  Michon  (i),  en  présentant  à 
la  Société  de  chirurgie  une  observation  dé  tumeur 
à  myéloplaxes  d'un  métacarpien  et  une  observation 
d’enchondrome  d’une  phalange,  croit  qu'il  existe 
un  signe  radiologique  de  différenciation  de  ces'^  tu¬ 
meurs  :  la  radiograpliie  de  la  tumeur  à  myéloplaxes 
montre  des  travées  osseuses  très  fines,  coupées  sous 
diverses  incidences;  dans  le  chondrome,  on  voit  une 
série  de  points  osseux  irrégulièrement  groupés.  Il  ne 
nous  paraît  point,  d’après  notre  expérience,  que  l’on 
puisse  considérer  cçt  aspect  radiologique  comme  cons¬ 
tant  et  aussi  nettement  différencié  dans  l’une  et 
l’autre  affection. 

lyouis  Michon  a  opéré  ces  tumeurs  par  évidement 
à  la  curette  suivi  d’une  greffe  osseu.se. 

Exostose  ostéogéaique  et  anévrysme  dif¬ 
fus  de  l’artère  poplitée.  —  Boppe  présente  à 
la  Société  nationale  de  chirurgie  mi  cas  d’exostose 
ostéogénique  du  fémur  chez  un  garçon  de  seize  ans< 
ayant  déterminé  un  anévrysme  diffus  de  l’artère 
popUtée  après  ime  chute  de  bicyclette  (2). 

Une  suture  latérale  de  l’artère  permit  d’obtenir 
la  guérison. 

Un  cas  bien  intéressant  qui  montre  le  développe- 
d’une  tumeur  à  partir  d'un  cal  osseux,  avec  propa¬ 
gation  métastatique  secondaire,  est  présenté  par 
MM.  CaSSAR  et  jAUBER'r  DE  BEAUJEU  (3) . 

Il  s’agit  d’une  fracture  du  radius  gauche  au  tiers 
inférieur,  chez  un  homme  de  soixante-sept  ans. 
Deu  X  mois  après,  symptômes  de  lourdeur,  augmenta¬ 
tion  de  volume  du  cal,  constatation  d’une  tumeur 
ovoïde  qui  atteint  le  volume  d’une  poire,  lisse  et 
dure.  I/’image  radiographique  montre  une  masse 
opaque  avec  fluorescence,  en  voie  de  prolifération 
centrifuge,  métastase  au  niveau  des  os  du  crâne. 
Probablement  un  ostéochondro-sarcome. 

Contribution  à  l’étude  des  relations  des  trau¬ 
matismes  et  des  cancers. 

Fractures  en  général. — Ua  consolidation  accé- 
érée  des  fractures  est  à  l’ordre  du  jour.  Elle  est 
'objet  d’un  travail  fort  intéressant  de  M,  J eanne- 
ney  (4),  d’mie  revue  générale  de  Mouzon  (5),  et  plus 
récemment  encore  d’un  article  de  MM.  Karl  Glaess- 
ner  et  J.  Haas  (6).  C’est  à  lire. 

Ostéopsathyrosis.  —  M.  Uasserre,  de 
Bordeaux,  présente  le  cas  d’un  enfant  à  sclérotiques 
bleues,  atteint  de  déformations  des  membres  et 
duraclris,  demidtiifies  fractures  vicieusement  conso- 
idées  (7)  et  d’altérations  surtout  diaphysaires  des 
os  longs.  Il  y  a  platyspondylie.  Malgré  les  ostéo- 
omies,  les  déformations  se  sont  reproduites. 

■(i)  Keuue  d'ortlwficiiie,  n”  12,  20  avril  192g,  p.  504-510; 
rapport  deCuNÉo. 

(2)  Biillct.  el  Mém.  de  la  Soc.  nal.  de  chir.,  t.  EIV,  u"  27, 
3  nov  1928,  p.  1097-1101:  rapport  de  M.  Paul  Moure. 

(3)  Soc.  de  radiologie,  3  juillet  1928,  p,  200. 

{4)  Progrès  médical,  octobre  1928. 

(5)  Presse  médicale,  22  août  1928,  n°  67,  p.  1063. 

(6)  Presse  médicale,  n»  ii,  6  février  1929,  p.  176. 

(7)  Gaz.  hebdom.  sciences  méd.  de  Bordeaux,  12  août  i 
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La  mélorbéostose  et  l'ostéite  éburnante.  — 
I,a  mélorhéostose  de  Lêri,  déjà  connue  depuis  juii 
1922  (Soc.  médicale  des  hôjiitaux),  a  fait,  l’an  dernier 
l’objet  d’un  article  de  la  Presse  médicale  (8).  Cettf 
affection  vraiment  curieuse,  dans  laquelle  on  trouvt 
d’immenses  hyperostoses  qccupant  presque  toute  1e 
longueur  d’un  membre,  de  siège  en  apparence  méta- 
mérique,  de  distribution  contiguë  linéaire,  «  en 
coulée  de  bougie  »,  et  limitée  le  plus  souvent  à  un 
côté  de  l’os  atteint,  est  l’objet  de  discussion. 

André  I/éri,  qui  dans  sa  première  publication  pensa 
à  une  affection  du  développement  osseux,  en  se  basant 
sur  le  mode  de  développement  et  de  propagation 
de  ce  processus  morbide,  accepte  actuellement  l’h}q)o- 
thèse  d’une  origine  parasitaire  atteignsmt  de  proche 
en  proclie  une  partie  de  l’os  après  l’autre. 

U’iiffection  sjqphilitique  est  improbable,  car  les 
lésions  ne  ressemblent  nullement  aux  lésions  osseuses 
spécifiques. 

U’origine  tuberculeuse  ne  rentre  pas  ai  discussion, 
l’ostéomyélite  non  plus. 

Un  cas  présenté  par  Emie  Meisees  (de  Ewow, 
Pologne)  (9)  est  intéressant  en  ce  qu’il  montre  que 
l’hyperostose,  au  lieu  d’être  ininterrompue  de  la 
hanche  jusqu’au  pied,  laisse  au  contraire  certaines 
parties  intermédiaires  des  os  tout  à  fait  intactes. 

Ces  faits  sont-ils  à  rapprocher,  malgré  leur  allure, 
si  différente,  de  ces  ostéoses  ou  ostéites  éburnantes 
dont  M.  FrcëEICH  a  montré  des  observations  auj 
Congrès  d’orthopédie  (10)  ?  S’agit-il  d’une  même 
affection  ? 

Entre  les  cas  où  il  existe  des  stratifications  paral¬ 
lèles  au  périoste  et  ceux  où  elles  sont  irrégulières! 
et  comme  bosselées  (ostépse  en  coulée  de  Eéri),  il 
existe  des  faits  intermédiaires. 

M.  Prœlich  signale  en  outre  (ce  qui  a  mi  bien 
gros  intérêt  du  point  de  vue  étiologique),  que  la 
réaction  antispécifique  ne  fut  négative  que  chez  un 
seul  de  ses  malades  sur  quatre.  U’origine  spécifique 
doit  donc  être,  au  contraire,  soupçoimée. 

Ces  affections  intéressantes,  avant  d’être  connues 
et  classées,  demandent  encore  de  nombreuses  études. 

Leontiasis  ossea.  —  M.  Ruppe,  qui  consacra  sa 
thèse  à  cette  curieuse  affection,  rappelle  dans  une 
récente  étude  trois  conclusions  intéressantes  : 

On  trouve  radiologiquement  trois  sortes  d’aspect  : 
des  zones  floconneuses  chez  les  mis,  des  zones  étendues 
imperméables  aux  rayons,  vraies  taches  d’encre, 
chez  d’autres,  enfin  la  coexistaice  des  deux  types 
d’image. 

La  maladie  est  décelable  radiographiquement 
avant  de  l’être  cliniquement. 

Elle  n’est  pas  limitée  au  crâne  (tme  observation 
montre  deux  vertèbres  cervicales  atteintes). 

Enfin,  l’auteur  pense  qu’il  ne  s’agit  probablement 


(8)  hÉRi  et  hiÈVRE,  ha  mélorhéostose  (Presse  médicale 
juin  1928). 

9)  Soc.  de  radiologie,  séance  du  13  nov.  1928,  p.  241. 
(lô)  Rev.  d’orlhop.,  n”  i,  janvier  1929,  p.  i. 
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pas  d’une  entité  morbide,  mais  simplement  d’tin 
syndrome  à  prédominance  toxx>graphîqne  (i). 

SésamoJdites.  —  Trêves,  qui  avait  vu  un  cas  de 
sésamotdife  interne  du  gros  orteil  gauche  (2),  trouve 
peu  de  temps  après  un  os  tidial  externe  douloureux  (5). 
Ablation  de  l’osselet. 

C’est  également  à  l’extirpation  qu’a  eu  recours 
M.  IfEPOtJTEE,  dans  un  cas  analogue  (sésamoïde  du 
jumeau  externe)  (4). 

Articulations. 

0:téccboBdromatos^  articulaire.  —  Pierre 
FREdBT  présente  un  cas  de  cette  affection  curieuse 
décrite  surtout  par  Henderson,  et  rare  à  la  hanche. 
II  s'agissait  d’un  homme  de  trerrte-qnatre  ans  qui 
était  très  peu  gêné,  mais,  dès  qn’il  vit  sa  radiographie, 
il  n’eut  de  cesse  qu’on  lui  retirât  ses  corps  étrangers. 
Une  incision  antérieure  de  la  capsule  permit  à  Fre- 
det  d’en  extraire  quelques-uns  (5). 

AeberT  Motjche'T  publie  avec  radiographies 
deux  semaines  plus  tard  une  chondromatose  du 
genou  qui  fut  une  trouvaille  radiographique  à  pro¬ 
pos  d’une  hydarthrose  chez  un  homme  de  cin¬ 
quante  ans. 

MArciAlBE  tt  LAIGPEI.-lAVAS'rjKE  présenten 
im  cas  de  .chondromatose  du  coude  observé  chez  un 
tabétique  (6). 

Tuberculoses  articulaires.  —  Une  importante 
contribution  au  mécanisme  de  la  destruction 
osseuse  dans  la  tuberculose  ostéo-articulaire  est 
présentée  par  M.  Gaeeand  (7). 

D’après  l’auteur,  le  mode  de  début,  osseux  ou 
synovial,  n’influence  nullement  l’évolution.  Néan¬ 
moins,  on  a  nettement  ensuite  deux  types  évolutifs  ; 
Te^type  d’évohition  synoviale  avec  lésions  plutôt 
superficielles,  et  un  second  type  osseux  dans  lequel 
le  cartilage  est  longtemps  respecté. 

La  forme  à  évolution  synoviale  correspond  cli¬ 
niquement  aux  tumeurs  blanches  classiques,  à  évo¬ 
lution  généralement  progressive,  tandis  que  les 
forrncâ"  à  évolution  osseuse  répondent  à  des  formes 
cliniques  à  réduites.  Le  gaufrage,  le  nid  de  poule,  la 
cavité  sous-cartilagineuse  représentent  donc  les 
lésions  de  ces  arthrites  bacillaires  à  rechutes. 

Quel  que  .sort  d’ailleurs  le  sujet  de  leurs  travaux 
sur  la  tuberculose  osseuse,  tous  les  récents  auteurs 
pensent  actuellèment  à  bien  spécifier  qu’ils  s’assurent 
d’un  diagnostic  étiologique  précis.  Il  est  certain  que 
c’est  le  point  essentiel,  avant  d’émettre  une  opinion 
quelconque  sur  la  thérapeutique  dans  ces  affections 
de  diagnostic  si  difficile. 

(i)  Presse  médicale,  n»  ,31,  17  avril  1929,  p.  50S. 

f2)  Rev.  d’orlhfp.,  sept.  1928,  n®  5,  p.  411. 

(3)  Rev.  d’orthop.,  n»  6,  nov.  1928,  p.  505. 

{4)  Rev.  d’ortkop.,  mars  1929,  n“  3,  p.  224. 

(s)  Buüet.et  Mém.  de  la  Soc.  nat.  de  chir.,  t.  EIV,  n®  26 
27  oct.  1928,  p.  1079-1083. 

(6) Biillct.  et  Mém.  de  la  Soc.  de  chir.,  t.  EV,  n®  15,  ii  mai 
1929,  p.  639-641. 

(7) jSoc.  de  médecine  de  Paris,  séance  du  27  avril 


C’est  pourquoi  des  travaux  comme  ceux  de  Hue  (S) 
sur  la  méthode  de  recherches  par  cuti-réactions,  qui 
permet  de  se  rendre  compte  également  des  progrès 
de  l'évolution,  sont  toutà  fait  intéressants,  etde  même 
sont  à  retenir  les  recherches  de  même  ordre  de  MM.  A. 
Breton  et  P.  Ingeerans  sur  la  réaction  de  Vemes- 
résoTcine  dans  les  tuberculoses  osseuses  (g). 

Arthrites  infectieuses  aiguës.  —  Trois  cas 
d’arthrite  post-varicelleuse  ont  été  vus  par  M.  André 
Martin  (10). 

Dans  deux  cas,  il  s'agissait  d’infection  à  staphy¬ 
locoques,  dans  un  cas  d'arthrite  à  streptocoques- 

C’est  un  cas  analogue  que  présentent  MM.  RouÈCHE 
et  Foeeiasson  (rr). 

Le  malade,  au  troisième  jour  d’une  infection  vari- 
cellique,  présenta  une  arthrite  suppmée  du  genou 
droit. 

Tous  ces  faits  prouvent  une  fois  de  plus  qu’avant 
d’afiSrmer  uti  diagnostic  de  tuberculose  articulaire 
et  de  condamner  un  enfant  au  long  traitement  que 
nécessitent  ces  lésions,  il  est  indispensable  de  s’en¬ 
tourer  de  tous  les  renseignements  possibles.  On  ne 
saurait  rechercher  assez  de  garanties. 

Rachis. 

Spina  bifida.  —  Douze  observations  de  spina 
bifida  opérés  par  LEVEUF  permettent  de  penser  que 
l’opération  est  moins  meurtrière  qu’on  ne  l’a  dit  ; 

Leveuf  laisse  l'enfant  couché  sur  le  ventre  après 
l’opération  (12).  Veau,  qui  rapporte  ces  observations, 
pense  que  c’est  là  le  secret  de  ses  succès  ;  il  exagère 
sans  doute,  car,  sans  avoir  recours  au  décubitus, 
ventral  prolongé,  nous  avons  tous  eu  (Ombrédanne, 
Moucliet)  im  grand  nombre  de  succès  opératoires 
dans  les  spina  bifida. 

Ce  qui  est  attristant,  c’est  le  nombre  quelquefois 
appréciable  des  spina  bifida  opérés  qui  deviennent 
hydrocéphales.  Mais  il  n'est  pas  du  tout  prouvé 
que  l’épendymite  qui  cause  l'hydrocéphalie  soit  le 
résultat  de  l’opération  et  surtout  d’ime  infection 
partie  de  la  plaie  opératoire.  L’hydrocéphalie  est 
due  à  mie  malformation  concomitante,  et  c’est  tout. 
D’ailleurs,  elle  est  loin  d’être  fatale  dans  le  spina 
bifida. 

Parap'égie  foMique.  —  Leriche  (de  Stras¬ 
bourg)  estime  que  la  paraplégie  n’est  pas  ime  contre- 
mdication  au  traitement  du  mal  de  Pott  par  la  greffe 
d’Albee  ;  U  pense  que  la'  greffe,  réalisant  l’immobi- 
li.sation  idéale  du  foyer  pottique,  influencera  très 
favorablement  l'évolution  des  phénomènes  para¬ 
plégiques  liés  à  des  troubles  circulatoires  sous  l’in¬ 
fluence  directe  de  l’évolution  du  foyer  vertébral. 
S’il  y  a  compres.sion,  la  greffe  ne  sufiSra  sans  doute 

(8)  Soc.  de  pédiatrie,  avril  1929. 

(9)  Presse  médicale,  22  sept.  1928,  u»  76,-  P-  i2o7- 

(lü)  Soc.  de  pédiatrie,  nov.  1928,  p.  466- 

(11)  Soc.  de'pédiatrie,  séance  du  20  nov.  1928.  Bidl..  p.  463. 

(12)  Bullet.  et  Mém.  de  la  Soc.  nat.  de  ch-ér.,t.  I4V,  n®  28, 


1929,  p.  2o8- 


PARIS  MÉDICAL 


56 


20  Juillet  192g. 


pas.  ha  laminectomie  sera  indiquée  pour  décompri¬ 
mer  la  moelle  (i) . 

Étienne  Sorree  ne  croit  pas  à  l’efidcacité  du 
.  traitement  chirurgical  dans  ces  conditions  ;  il  le 
croit  même  dangereux  et  capable  d’aggraver  le 
pronostic  de  la  paraplégie  :  or  celui-ci  —  tout  au 
moins  en  ce  qui  concerne  les  paraplégies  par  abcès, 
les  seules  que  pourrait. améliorer  la  laminectomie,. 
—  est  favorable,  puisque,  d’après  la  stastistiq-ie  per 
somielle  de  Sorrel,  la  guérison  s’observe  dans  90  p.  10  o 
des  cas  (2). 

Pierre  Delbet  a  obtenu  deux  bons  résultats  da  ns 
trois  cas  de  laminectomie  pour  paraplégie  pottiq  ue 
(x  cas  de  pachyméningite,  i  cas  d’écrasement  de  la 
moelle  sur  la  saillie  vertébrale)  (3). 

L'ostéosynthèse  vertébrale .  —  Précédant  les 
mportantes  discussions  qui  auront  lieu  au  Congrès 
de  chirurgie,  M.  Bressot  (de  Constautine)  donne  les 
résultats  de  son  expérience  de  l'ostéosynthèse  dans 
e  mil  ds  PM  (4  )  . 

I/’auteur  a  suivi  la  technique  de  Bérard.  Il  l’a 
utilisée  sur  ii  malades,5deux]maux  dePott  dorsaux 
trois  dorso-lombaires  et  six  lombaires. 

Dans  un  cas  il  a  employé  la  double  greffe,  sans 
avantage,  pense-t-il. 

ha  taille  du  greffon  a  toujours  précédé  la  prépara 
tion  du  lit  vertébral  et  dépasse  d’une  ou  deux  ver¬ 
tèbres,  au-dessus  et  au-dessouS,  la  ou  les  vertèbres 
malades. 

Des  résultats  ont  été  cinq  guérisons  parfaites,  une 
satisfaisante  et  deux  échecs. 

Ceci  est  fort  intéressant,  et  pourtant,  à  la  Société 
des  chirurgiens  de  Dyon,  M.  Patee  signale  que  dans 
deux  cas  il  a  constaté  l’existence  ultérieure  d’un 
nouveau  foyer  vertébral  (5). 

Il  n’en  est  pas  moins  vrai  que,  même  chez  l’en¬ 
fant,  la  pratique  de  l’Albee  semble  se  répandre 
M.  iTAVERNiER  proteste  contre  sa  condamnation 
chez  ces  petits  sujets,  mais  il  reconnaît  que  le  peu 
de  hauteur  des  apophyses  épineuses  rend  difScile 
l’emploi  du  greffon  rectiligne,  que  les  apophyses 
épineuses  sont  souvent  fracturées  à  leur  base,  lors 
de  la  pose  de  celui-ci,  et  que  ce  greffon,  plus  étroit 
et  plus  souple  que  chez  l’adulte,  immobilise  moins 
rapidement  les  vertèbres  malades. 

Le  traitement  classique  du  mal  de  Pott.  — 
De  traitement  orthopédique  du  mal  de  Pott  est  aussi 
l’objet  de  travaux.  MM.  J.  Calvé  et  M.  Galland  (6), 
rappellent  qu’il  suffit,  en  ce  qui  concerne  le  mal  de 
Pott  lombaire,  de  régler  la'  lordose  lombaire  spon- 

anée,  et  qu’au  contraire,  dans  lemaldePott  dorsal, 
la  lordose  lombaire  est  l’ennemie.  On  doit  viser  à 


(1)  BuUet.  et  Mém.  de  la  Soc.  nation,  de  chir.,  t.  EV,  n”  n, 
30  mars  1929,  p.  461-469. 

(2)  Ibid.,  9  mars  192g,  p.  332,  et  8  mai,  p.  658-665. 

(3)  Soc.  nat.  de  chir.,  séance  du  22  mai  1929. 

(4)  Soc  des  chirurgiens  de  Paris,  séance  du  4  janvier  1929, 

(5)  Soc.  des  chirurgiens  de  Lyon,  29  nov.  1928. 

(6)  Monde  médical  moderne,  15  fév.  1929,  p.  743. 


la  formation  de  lordoses  thérapeutiques  aussi  rappro¬ 
chées  que  possible  du  foyer. 

Un  Ut  plâtré  bien  approprié,  lit-cale-coquiUe,  que 
décrivent  les  auteurs,  concourt  à  ce  traitement. 
On  ne  peut  résumer.  Il  faut  se  reporter  à  leur  des¬ 
cription. 

Maladie  de  Kummell-Verneuil.  —  Én  rappor¬ 
tant  le  24  octobre  1928  à  la  Société  nationale  de  chi¬ 
rurgie  xme  observation  de  Ody  (de  Genève),  l’un 
denous  (AebERT  MouchET)  ,  saisit  l’occasion  de  refaire 
l’histoire  de  cette  maladie  post-tramnatique  de  la 
colonne  vertébrale  sur  laquelle  des  travaux  récents 
de  Küuimell  lui-même  ont  projeté  une  vive  lumière  : 
il  met  au  point  cette  curieuse  affection  sur  laquelle 
il  publie  quelques  mois  plus  tard  à  propos  d’une  ob¬ 
servation  personnelle  une  leçon  clinique  dans  la 
Presse  médicale  (9  février  1929,  p.  i95-i97). 
î,ï-'  Il  y’a  dans  le  tableau  clinique  de  cette  affection, 
qui  peut  se  produire  à  tout  âge,  mais  rarement  dans 
l’enfânce  et  l’adolescence,  deux  traits  caractéristi¬ 
ques  :  la  notion  du  tramnatisme  initial,  l’évolution 
en  plusieurs  stades. 

De  tramnatisme,  le  plus  souvent  minime,  amène 
des  troubles  qui  semblent  disparaître  au  bout  de 
quelques  jours,  quelques  légères  douleurs  ;  la  clinique 
ni  la  radiographie  ne  montrent  rien  de  précis. 

C’est  alors  le  deuxième  stade,  tm  stade  de  bien- 
être  relatif,  qui  peut  durer  des  semaines,  des  mois. 

Puis  survient  le  stade  terminal  de  difformité  verté¬ 
brale  avec  reprise  des  douleurs  ;  l’examen  décèle 
alors  mie  difformité,  souvent  méconnue  d’aiUeurs 
du  blessé.  Cette  difformité  ne  consiste  pas  qu’en  ime 
cyphose  ;  il  s’y  mêle  le  plus  souvent  un  certain 
degré  de  scoliose. 

De  diagnostic  n’est  pas  toujours  facile  avec  les 
spondylites  infectieuses  et  principalement  le  mal  de 
Pott.  Il  y  a  aussi  une  difficulté  particulière  présentée 
par  ces  faits  d’atrophie  congénitale  en  forme  de  coin 
à  base  postérieure  des  corps  vertébraux  découverts 
par  hasard  à  l’occasion  d’im  traumatisme.  Pour 
éliminer  la  maladie  de  Kümmell,  il  faut  tenir  le 
plus  grand  compte  non  de  l’aspect  radiograiffiiqne. 
généralement  peu  démonstratif,  mais  d’un  ensemble 
symptomatique  réalisé  par  l’insignifiance  du  trau¬ 
matisme,  l’évolution  clinique  sans  douleurs,  et 
enfin  la  concomitance  de  malformations.  Da  discri¬ 
mination  est  souvent  des  plus  ardues. 

On  ignore  encore,  malgré  des  travaux  récents  de 
langue  allemande  en  particulier,  la  lésiou  anatomique 
qui  répond  exactement  à  ce  syndrome.  Quelques  rares 
autopsies,  de  plus  nombreuses  radiographies,  tou¬ 
jours  délicates  à  interpréter,  sont  les  seuls  moyens 
d’étude  de  ce  problème.  Faut-il  incriminer  une  lésion 
primitive  du  disque  intervertébral  (Kocher,  Nonne, 
Sclimorl)  ?  Faut-il  accuser  des  troubles  de  nutrition 
des  corps  vertébraux  amenant  leur  atrophie  et  par 
suite  im  affaiblissement  du  rachis  (Kümmell)  ?  Én 
France,  la  tendance  est  plutôt  de  considérer  le  S5m- 
drome  de  Kümmell  comme  une  fracture  par  compres¬ 
sion  méconnue  d'un  corps  vertébral  (Kirmisson 
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Grisel,  I,ance).  Mais  peut-être  faudrait-il  rapprocher 
ces  deux  théories  et  considérer  ce  syndrome  comme 
une  fracture  pathologique  du  rachis,  en  le  rapprochant 
ainsi  des  affections  analogues  observées  au  scaphoïde 
et  surtout  au  semi-lunaire  (Mouchet). 

Le  traitement  consistera  dans  l’immobilisation 
prolongée  du  rachis  par  un  corset,  corset  plâtré 
d’abord,  corset  en  celluloïd  ensuite.  Pour  éviter 
cette  longue  immobilisation,  il  y  a  tout  avantage 
à  utiliser  la  greffe  rachidienne  selon  la  technique 
d’Albee. 

Pavlos  PE’Tridis  (d’Alexandrie)  présente  à  la 
Société  nationale  de  chirurgie  (séance  du  8  mai  1929) 
une  belle  observation  de  maladie  de  Kümmell- 
Verneuil;  à  signaler  encore  celle  de  Cuny  (d’Anne- 
masse)  rapportée  par  Mouchet  à  la  même  société. 

A  la  Radiologie,  C.  RcEderER  revient  sur  cette 
question  et  il  présente,  parmi  d’autres,  une  obser¬ 
vation  au  moins,  laquelle  lui  paraît  répondre  tout 
à  fait  à  la  véritable  définition  du  Kümmell- 
Vemeuil  (i). 

Fractures  des  apophyses  transverses.  — 
JEANNEY,  à  la  Société  des  chirurgiens  de  Paris,  a 
attiré  récemment'  l’attention  sur  les  symptômes  de 
sacraUsation  traumatique  qui  résultent  de  éertaines 
fractures  des  apophyses  transverses  des  dernières 
vertèbres  lombaires. 

Cette  notion  de  la  fréquence  relative  de  la  frac¬ 
ture  des'  apophyses  transverses  est  également 
mise  en  valeur  par  l’observation  fort  curieuse  de 
.  DarboiS  et  SoBEE  (2). 

Les  recherches  de  ces  auteurs  concernant  200  cas 
leur  ont  permis  de  penser  que  toutes  les  fractures 
vertébrales  des  deux  dernières  vertèbres  lombaires 
se  compliquent  de  troubles  nerveux  tardifs. 

Un  cas  de  fracture  étendue  aux  quatre  premières 
apophyses  transverses,  à  gauche,  coïncidant  avec 
une  sacralisation  bilatérale  et  un  spina  de  la  cinquième, 
donne  à  M.  Masini  l’occasion  de  montrer  combien  .la 
discrimination  est  difficile  pour  l’attribution  des 
symptômes  à  telle  ou  telle  lésion  (3). 

M.  DEECHEE  affirme  que  la  résection  de  l’apo¬ 
physe  de  la  cinquième  Vertèbre  lombaire  sacra- 
Usée  peut  être  tentée,  même  si  les  douleurs  sont 
nettement  radiculaires,  quand  aucune  autre  cause 
ne  paraît  pouvoir  les  expUquer  (4). 

Ostéomyélite  vertébrale.  —  Leibovici  (de 
Paris)  consacre  une  importante  revue  générale  du 
Journal  de  chirurgie  à  l’étude  de  l’ostéomyélite 
vertébrale  (5) . 

RExê  Le  For'T  et  INGEERANS  (de  Lille)  attirent 
l’attention  de  la  Société  nationale  de  chirurgie 
sur  des  formes  atténuées  de  l’oséo myélite  du  rachis 


qui  peuvent  d’autant  plus  en  imposer  pour  xm  mal  de 
Pott  qu’il  peut  se  produire  unegibbosité  par  destruc¬ 
tion  d’un  corps  vertébral  (6). 

Rappelons  ici,  pour  sa  rareté,  un  cas  intéressant 
de  kyste  hydatique  du  rachis  rapporté  par  M.  Rocher 
(de  Bordeaux)  (7). 

Vertèbres  opaques.  —  Les  vertèbres  opaques 
excitent  toujours  la  curiosité  des  chercheurs. 

La  cause,  au  reste,  en  est  fortement  discutée 
et  les  conclusions  de  Sicard  et  de  ses  élèves  étaient 
qu’on  pouvait  rencontrer  des  vertèbres  opaques  au 
cours  d’affections  bien  différentes,  mais  dans  deux 
catégories  surtout.  Les  vertèbres  de  structure  nor¬ 
male  et  de  rapports  normaux  se  voient  dans  le 
cancer,  mais  aussi  en  dehors  '  des  états  cancéreux 
(ostéomalacie,  lymphogranulomatose,  .syphilis),  et 
les  vertèbres  déformées  à  structureirrégvilière,  tassées, 
qu’on  pourrait  rattaclier  à  une  localisation  cancé¬ 
reuse  ou  paracancéreuse  dont  le  foyer  primitif  est 
parfois  inconnu. 

Mais  déjà  des  vertèbres  déformées  avaient  été  vues 
par  Léri  et  par  Terris  dans  la  syplnlis,  par  Roussy 
dans  l’ostéomalacie,  et  voici  que  sur  les  trois  cas 
d’observations,  un  peu  succinctes  auxquels  font  allu¬ 
sion  DEEHERm  et  Moree  (8),  un  est  probablement 
un  mal  de  Pott. 

Dans  les  cas  signalés  par  Langeron  et  DES- 
PEA'rs  (9),  l’origine  cancéreuse  était  probable  sans 
qu’on  ait  pu  trouver  le  foyer  cancéreux  primitif. 

Il  semble  donc  bien,  ainsi  que  l’ont  fait  remarquer 
M.  Ledoux-Lebard  et  Béclère,  que  les  processus  de 
condensation  osseuse  ainsi  d’ailleurs  que  les  processus 
de  décalcification  et  d’ostéoporose  puissent  être 
la  résultante  d’affections  diverses,  dont  la  diffé¬ 
renciation,  par  le  seul  examen  radiographique,  est 
impossible,  mais  pour  M.  Béclère,  par  exemple,  les 
métastases  d’origine  "cancéreuse  sont  l’origine  la 
plus  fréquente. 

Scoliose.  —  Peu  de  travaux  sur  la  scoliose,  mais 
une  intéressante  communication  deM™®  Nageotte  (10) 

Sur  un  cas  de  scoliose  hystérique,  l’enfant  se 
présentait  dans  l’attitude  que  donne  la  sciatique 
droite,  etl’auto-suggestion  paraissait  d’ailleurs  partie 
d’une  crise  de  douleur  sciatique  réelle.  Fait  tout  à 
fait  intéressant,  il  y  avait  absence  de  résistance  volon¬ 
taire  aux  mouvements  de  redressement. 

M.  Rœderer  revient  sur  la  scoliose  paralytique 
pour  montrer  qufil  existe  souvent  des  séquelles  de 
poliomyélite  larvées  qui  donnent  lieu  à  des  scoUoses 
d’autant  plus  graves  que  cette  séquelle  a  passé 
inaperçue  (ii).Il  montre  aussi  la  nécessité  absolue 
de  soutenir  ces  scolioses. 

Anomalies  vertébrales.  —  Souvent,  on  le  sait. 


(i)  c.  Rœderer,  Soc.  (ifi  radiologie,  séance  du  13  nov.  1928, 

^  (2)  Soc.  de  radiologie,  séance  du  9  avril  1929,  p.  126. 

(3)  Soc.  de  chirurgie  de  Marseille,  mars  1929- 

(4)  Rev.  d'orthop.  n»  6,  nov.  1928,  p.  700. 

(5)  Journal  de  chirurgie,  t.  XXXII,  n»  6,  déc.  1928,  p.  648- 

671. 


(6)  BuUet.  el  Mém.  de  la  Soc.  nat.  de  chir.,  t.  IJV,  n» 
22  déc.  2928,  p.  1445-1450. 

(7)  Rev.  d’orthop.,  n»  2,  mars  1929,  P-  138. 

(8)  Soc.  de  radiologie,  séance  du  9  oct.  1928,  p.  208. 

(9)  Soc.  de  radiologie,  séance  du  9  oct.  1928,  p.  210. 

(10)  Soc.  de  pédiatrie,  séance  du  29  nov.  1928,  Bull.,  p. 

(11)  Soc.  de  médecine  de  Paris,  séance  du  10  mai  i929,p. 
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des  anomalies  congénitales  des  vertèbres  ont  été 
l’occasion  d’erreurs  de  diagnostic.  Des  malformations 
de  cette  nature  traitées  pour  des  maux  de  Pott  sont 
signalées  par  MM.  Trêves,  Tance,  DucROQUE’r  et 
SoRREE  (i).  MM.  Piquet  et  BachiMANN  (2)  concluent 
à  propos  de  ces  anomalies  dans  mi  fort  distingué  tra¬ 
vail,  qu’il  s’agit  probablement  de  lésions  profondes 
et  très  précoces  des.  germes  embryonnaires.  Sans 
preuve  certaine,  ils  accusent  la  syphilis  de  deuxième 
génération. 

Syndrome  de  Klippel-Feil.  —  Des  cas  de  syn¬ 
dromes  de  Klippel-Feil  accompagnés  de  malfor¬ 
mations  diverses  sont  signalés  par  MM.  MouCHET 
et  Rcederer  (3)  et  Pierre  Ingeerans  et  Jean 
Piquet  (4). 

Malformation  cervicale  à  peu  près  analogue  dans 
les  deux  observations.  Dans  un  des  cas  de  MM.  Ingel- 
rans  et  Piquet,  il  existe  de  grosses  malformations  du 
carpe. 

Ces  deux  observations  laissent  penser  qu’il  s’agit 
de  troubles  très  profonds  et  précoces  du  développe¬ 
ment  de  l’embryon. 

Tumeur  sacro-coccygienne.  —  Rocher,  Bon¬ 
nard  et  Guérin  (de  Bordeaux)  (5)  ont  extirpé  avec 
succès  à  la  vingt-quatrième  heure  de  la  vie  une 
volumineuse  tumeur  sacro-coccygienne  qui  était 
ulcérée  ;  ils  ont  eu  recours  à  l'anesthésie  locale  à  l’allo- 
caïne  à  i  p.  200. 

Ta  .structure  de  cet  embryome  sacro-coccygien 
était  très  complexe  et  on  peut  le  considérer  comme  un 
jumeau  para.site. 

Spondylolisthésis.  — ■  Dans  un  travail  original 
paru  en  1927,  nous  concluions  :  «  Il  faut  avouer  que 
dans  cette  maladie  nous  sommes  désarmés  ».  On 
doit  donc  accueillir  avec  ferveur  ceux  qui  apportent 
quelques  idées  nouvelles  en  cette  matière.  M.  Gour- 
don  est  du  nombre  (6). 

Pour  être  efficace,  dit-il,  ce  traitement  doit  com¬ 
prendre  trois  temps  ; 

Ta  distension  des  ligaments  postérieurs  rétractés, 
le  redressement  du  segment  lombaire  et  du  bassin, 
le  maintien  du  redres.sement. 

Ta  technique  instituée  d’après  ces  directives  com¬ 
prend  un  stade  préparatoire  de  repos  au  lit  avec 
extension  des  membres  inférieurs,  luie  période  de 
dix  à  quinze  jours  pendant  laquelle  on  opère  une 
compression  de  la  région  thoraco-abdominale  et 
du  haut  des  cuisses  pour  faire  disparaître  la  contrac¬ 
ture  du  psoas  et  la  lordose  lombo-sacrée.  Puis  on 
pratique  le  redressement  de  la  lordose  au  moyen  de 
deux  sangles,  l’une  abdominale,  l’autre  sur  lesacrmn  ; 
on  met  im  appareil  dans  cette  position. 

Quatre  observations  semblent  entraîner  la  convic¬ 
tion. 

(1)  Soc.  de  pédiatrie,  19  février  1929,  p.  ir2. 

(2)  Rev.  d'orthop.,  n“  3,  mai  1929,  p.  218. 

(3)  Rev.  d’orthop.,  mai  1929,  p.  255. 

(4)  Rev.  d’orthop.,  juiilet  1928,  p.  297. 

(5)  Bullet.  et  Mém.  de  la  Soc.  nat.  de  chir.,  t.  EV, 

2  février  1929,  rapport  de  M.  Et.  Sorrel,  p.  100-204. 

(6)  Journal  de  médecine  de  Bordeau.x. 


20  Juillet  ig2g. 

Membres  supérieurs. 

Fracture  obstétricale  de  l’bumérus  avec 
paralysie  du  nerf  radial.  —  André  Rioîard 
présente  à  la  Société  nationale  de  chirurgie  (7)  une 
observation  rapportée  par  Albert  Mouchet,  où  le 
nerf  radial  était  inclus  dans  le  cal  exubérant  d’une 
fracture  obstétricale  de  l’humérus  droit  cliez  mi 
nourrisson  d’mi  mois.  Cette  paralysie  est  une  compli¬ 
cation  rare  des  fractures  obstétricales  de  l’hmnérus. 

Albert  Mouchet  cite  un  fait  analogue  que  lui  a 
commmiiqué  Ombrédanne. 

Richard  et  Ombrédamie  ont  libéré  le  nerf  radial 
de  leurs  opérés  re.si3ectifs  et  ont  obtenu  une  gué¬ 
rison  complète. 

Décollement  en  masse  de  ï épiphyse  humérale 
inférieure  chez  les  tout  Jeunes  enfants.  — 
T’mi  de  nous  (Aebert  Mouchet)  a  consacré  une 
clinique  de  la  Presse  médicale  (n''  90,  10  nov.  1928) 
à  l'étude  de  ce  décollement  rare  qu'il  vient  d’obser¬ 
ver  à  nouveau  chez  un  enfant  de  trois  ans  et  demi 
dont  la  fracture  antérieurement  méconnue  est  déjà 
en  voie  de  consolidation. 

Tes  principaux  signes  sont,  ajfrès  le  commémo¬ 
ratif  du  traumatisme,  l’augmentation  de  volume 
du  coude,  l’ecchymose  de  la  région  articulaire, 
la  limitation  de  la  flexion  et  de  l’extension  avec 
conservation  de  la  iDronation  et  de  la  .supination, 
la  saillie  de  la  diaphyse  humérale  en  arrière  et  tantôt 
en  dehors,  tantôt  en  dedans.  Ta  luxation  du  coude 
est  excejJtionnelle  au-dessous  de  quatre  ans,  la 
proiiation  douloureu.se  (terme  impropre,  puisque 
c’est  la  .supination  qui  est  douloureuse)  ou  mieux 
la  subluxation  du  radius  par  élongation  n’a  pas  ces 

Ta  radiographie  est  capitale,  elle  demande  à 
être  bien  interjnétée  :  il  y  a  presque  toujours  arra¬ 
chement  d’une  lamelle  diaphysaire  et  aussi  décolle- 
nient  périostique  postérieur,  cause  d’un  cal  exubé- 

Farabeuf  a  montré  que  ce  décollement  n’était 
jiossible  que  dans  les  quatre  premières  années  de  la 
vie.  Plus  tard,  à  mesure  des  progrès  de  l'ossifica¬ 
tion,  on  observe  ; 

Ou  bien,  une  fracture  du  condyle  externe,  détachant 
de  la  diaphyse  le  condyle  et  la  lèvre  externe  de  la 
trochlée  ; 

Ou  bien,  une  fracture  sus-condylienne  classique 
(fracture  supra-condyliemie)  ; 

Ou  bien,  vers  huit  ou  neuf  ans,  une  fracture  de 
l’épitrochlée. 

Te  mécanisme  du  décollement  épqjhysaire  du 
jeune  est  constant  :  c’est  l’extension  forcée  du  coude 
(Curtillet). 

Tes  fractures  du  condyle  externe  chez  l’enfant  sont 
étudiées  d’une  manière  très  compendieuse  par 
MM.  Massart  et  Cabouat  (8). 

(7)  Bullet.  et  Mém.  de  la  Soc.  de  chir.,  t.  I,IV,  11“  24,  juillet 

3,  1928,  p.  994-996. 

(8)  Congrès  d’orthop.  1928.  Rev.  d’orthop.,  u»  6,  nov.  1928 
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Parmi  ces  fractures,  celles  où  il  n’y  a  pas  de  dépla¬ 
cement  sont  bénignes  et  le  résultat  en  est  parfait, 
surtout  si  l’on  ne  fait  pas  masser  le  malade. 

Quand  il  y  a  un  déplacement  du  fragment  en  dehors 
sans  bascule,  on  assiste  à  la  formation  d’un  élargisse¬ 
ment  de  la  palette  humérale.  Il  se  forme  une  encoche 
plus  oumoins profonde  du  bord  mférieur,  mais,  somme 
toute,  ces  formations  osseuses  sont  compatibles  avec 
un  fonctioimement  parfait  du,  coude. 

De  même,  quand  il  y  a  translation  avec  bascule, 
la  consolidation  se  fait  avec  saiUie  plus  ou  moins 
marquée  de  l’épicondyle,  profondeur  anormale  de 
la  gorge  de  la  trochlée,  absence  de  la  zone  coronoïde, 
mais  les  résultats  fonctionnel  et  anatomique  est 
somme  toute,  satisfaisant. 

Par  contre,  quand  le  fragment  condyUen  a  rompu 
toutes  ses  attaches  et  subit  un  déplacement  irrégu¬ 
lier,  c’est  alors  qu’on  assiste  à  la  constitution  d’un 
cubitus  valgus  ostéogénique.  parce  que  ce  fragment 
conjugal  est  frappé  de  mort. 

Aussi  bien,  s’il  ne  faut  jamais  intervenir  dans  les 
deux  premiers  cas,  il  faut  toujours  intervenir  dans 
le  dernier,  et  c’est  la  remise  en  place  immédiate  du 
fragment  basculé  qui  apparaît  comme  le  traitement 
de  choix. 

Fractures  de  l’extrémité  supérieure  de 
l’bumérus  avec'  luxation,  de  l'épaule.  —  Ces 
fractures  ont  fait  l’objet  de  nombreuses  communi¬ 
cations  à  la  Société  des  chirurgiens  de  Paris. 

MM.  SÉJOURNE'r  (l),  BrESSOT  (2),  JUDE'T  (3), 
RcEderer  (4)  montrent  la  fréquence  de  la  fracture 
isolée  de  la  grosse  tubérosité  accompagnant  la  luxa¬ 
tion  de  l’épaule. 

Dans  un  cas  de  fracture  de  l’extrémité  supérieure 
avec  luxation  de  l’épaule,  la  réduction  de  la  luxation 
peut  s’exécuter  aisément  lorsqu’il  existe  de  l’engrè- 
nement  des  fragments  (Séjoumet). 

Da  mobilisation  précoce  et  active  paraît  nécessaire. 
Dans  le  cas  de  fracture  du  col  anatomique  compli¬ 
quée  de  la  luxation  de  la  tête,  il  existe  une  indication 
opératoire  formelle  (Blanc)  :  les  signes  de  compres¬ 
sion  du  paquet  vasculo-nerveux. 

Si  la  tête  est  bien  tolérée,  l’indication  opératoire 
est  plus  discutable.  On  peut  se  borner  à  l'extirpa¬ 
tion  du  fragment.  Vouloir  le  replacer  est  le  plus 
souvent  illusoire. 

Un  os  surnuméraire  du  carpe,  os  cubital  externe, 
fort  rare,  qui  poiurrait  être  pris  pour  ime  fracture 
du  pisiforme,  est  décrit  par  Belot  et  Buhler  {5). 

Main  bote  radiale.  —  M.  RcEDERER  présente 
à  la  Société  de  Pédiatrie  deux  cas  de  double  main 
bote  radiale  (6),  par  absence  congénitale  du  radius. 

(1)  Soc.  des  chirurgiens  de  Paris,  séance  du  15  juin  1928, 
p.  535. 

(2)  Ibid.,  séance  du  15  juin  1928,  p.  546. 

(3)  Ibid.,  séance  du  19  oct.  1928,  p.  697. 

(4)  Soc.  des  chirurgiens  de  Paris,  séance  du  15  juin,  1929, 

^  (5)^  Belot  et  Buhler,  Os  surnuméraire  du  carpe  et  trau¬ 
matisme  {Soc.de  radiologie,  séance  du  12  mars  1929,  p.  114). 

(6)  Soc.  de  -pédiatrie,  juillet  1928,  Bull.,  p.  373. 


Il  n’existait,  dans  l’un  et  l’autre  cas,  aucune  trace 
de  cet  os.  Dans  un  des  cas,  l’ectromélie  longitudi¬ 
nale  était  totale.  Il  y  avait  avortement  de  toute  la 
rangée  radiale.  De  pouce  était  un  simple  petit  pédi¬ 
cule. 

D’auteur  signale  les  cas  de  mort  subite,  sans  doute 
par  hypertrophie  du  thymus,  chez  deux  enfants 
atteints  de  semblable  affection  qu’il  a  suivis,  et  éga¬ 
lement  un  cas  d’asph3rxie  aiguë  de  même  origine  chez 
la  sœur  d’une  autre  fillette,  également  atteinte 
d’ectromélie  bilatérale. 

Ostéites  juxta-articulaires.  —  Deux  cas 
d’ostéite  tuberculeuse  «  en  grelot  »  de  l’extrémité 
inférieure  du  radius  sont  signalés  par  M.  RcE¬ 
derer  (7). 

C’est  là  une  contribution  à  l’étude  de  ces  ostéites 
tuberculeuses  qui  cette  année  sont  mises  à  l’ordre 
du  jour  du  Congrès  d’orthopédie. 

•  D’image  était  presque  celle  d’un  ky.ste  osseux, 
mais  l’ouverture  dans  l’articulation  donna  lieu  à 
une  arthrite  véritable;  aiguë.  D’examen  de  labora¬ 
toire  donna  la  certitude  du  diagnostic. 

Une  tuberculose  osseuse  peut  pendant'  très  long¬ 
temps  évoluer  et  donner  lieu  simplement  à  des 
symptômes  de  rhumatisme. 

Hanche. 

Les  luxations  pathologiques  simples  de  la 
hanche.  —  Au  Congrès  d’orthopédie,  un  rapport 
avait  été  confié  au  professeur  DE  Fort  sur  cet  impor¬ 
tant  sujet  (8). 

Celui-ci  fournit  un  travail  considérable  dont  il 
avait  cependant  exclu  les  luxations  consécutives 
à  des  destructions  osseuses  (coxalgie,  tabes)  qui  11e 
seraient  que  dés  pseudo-luxations. 

Des  luxations  pathologiques  survenues  sur  des 
os  dont  la  forme  n’a  pas  été  modifiée,  se  produisent 
au  cours  d’affections  diverses.  Dans  la  coxalgie, 
elles  sont  un  accident  de  début,  tantôt  soudaines, 
tantôt  plus  ou  moins  lentes  dans  leur  apparition. 

Dans  l’ostéomyélite,  elles  seraient  consécutives 
aux  arthrites  directes  ou  indirectes  par  lésions 
para-articulaires. 

Pendant  le  cours  ou  la  convalescence  des  maladies 
aiguës,  dans  les  arthrites  rhumatismales,  dans  les 
septicémies-pyohémies;  les  luxations  pathologiques, 
contrairement  à  l’opitdon  courante,  sont  souvent 
des  pseudo-luxations.  Ft  ce  sont  surtout  les  arthrites 
subaiguës  qui  en  sont  la  cause  plus  que  les  formes 
aiguës. 

Même  quand  la  forme  des  .surfaces  articulaires 
est  conservée)  en  fait  les  os  sont  minés  par  l’ostéite 
ou  raréfiés. 

Ce  sont  surtout,  dans  la  majorité  des  cas,  des 
masses  de  fongosités,  des  tissus  de  granulation  qui 
expulsent  la  tête  hors  du  cotyle,  mais  cette  luxation 

(7)  Soc.  des  chirurgie-ns  de  Paris,  séanccdu  19  avril  1929, 

p.  274. 

(8)  Rev.  d’orthop.,  novembre  192S. 
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exige,  pour  se  produire,  un  certain  relâchement  de 
la  capsule  et  des  ligaments  et,  pour  être  complète, 
il  faut  que  le  ligament  rond  soit  altéré  ou  détruit. 

Des  facteurs  multiples  interviennent  pour  préparer 
ou  déclencher  la  luxation  :  les  attitudes  vicieuses 
prolongées,  l'atrophie  musculaire,  le  ramollissement 
du  bourrelet  cotyloïdien,  la  contracture  des  anta¬ 
gonistes,  etc. 

Iva  grande  majorité  de  ces  luxations  est  réductible 
et  évolue  quelquefois  vers  la  guérison  rapide  et 
complète.  Si  elles  ne  sont  pas  réduites,  les  surfaces 
osseuses  subissent  des  malfonnations  secondaires. 

Mais  ce  sont  là  faits  connus. 

Par  contre,  deux  questions  à  peine  soulevées  jus¬ 
qu’ici  sont  discutées  par  le  professeur  hE  Port  :  le 
traitement  de.  la  luxation  simple,  récente,  et  les  suites 
éloignées  de  la  luxation  simple,  après  réduction  pré¬ 
coce. 

Pn  ce  qui  concerne  le  premier  iroint,  l’auteur 
rappelle  qu’il  faudra  proscrire  toute  manœuvre 
violente  dans  la  coxalgie,  ponctionner  les  artlirites 
subaiguës,  ne  pas  ouvrir  à  travers  un  foyer  suppuré 
une  arthrite  réactionnelle  purement  séreuse,  inciser 
à  temps  les  arthrites  suppurées  graves. 

Une  arthrite  qui  donne  lieu  à  une  luxation  n’est 
pas  fatalement  une  arthrite  grave  et  aiguë. 

Quant  aux  résultats  éloignés,  on  s’aperçoit,  quand 
on  suit  ces  malades  dans  la  vie,  qu’ils  sont  souvent 
peu  brillants.  Les  coxalgies  continuent  à  évoluer 
et  bien  des  luxations  aboutissent  à  des  ankylosés, 
à  des  modifications  tardives  de  la  tête 

Os  cotyloïdiens  et  supra-cotyloïdiens.  — 
Mauceaire  a  présenté  à  la  Société  de  chirurgie  (i) 
deux  radiographies.  L’une  concerne  mi  os  acéta- 
bulum  supérieur,  caractérisé  sur  le  film  par  une 
ombre  allongée  qui  suit  le  tracé  du  rebord  cotylien 
suivant  le  quart  supérieur  de  ce  tracé  ;  cet  osselet 
surnuméraire  représente  le  point  épiphysaire  complé¬ 
mentaire  de  l’ilion  ;  le  sujet  qui  en  était  porteur, 
une  jeune  fille  de  treize  ans,  souffrait  de  la  hanche 
depuis  un  an.  L’autre  radiographie  montre  un  os 
supra-cotyloïdien,  osselet  péricotyloïdien  qui  n’a 
pas  la  même  direction,  ni  non  plus  la  même  significa¬ 
tion  que  le  précédent. 

Chez  l’adulte,  le  diagnostic  entre  les  osselets  surnu¬ 
méraires  articulaires  et  périarticulaires  avec  les 
ostéophytes  isolés  est  bien  difficile. 

Nous-mêmes  dans  la  séance  suivante  (2)  avons 
présenté  4  cas  d’os  supra-cotyloïdien. 

L’un  concerne  un  garçon  de  douze  ans,  publié 
par  Belot  en  octobre  1928  à  la  Société  de  radiologie 
médicale  de  France. 

Le  second  a  été  observé  sur  la  hanche  saine  d’im 
garçon  de  quinze  ans,  dont  l’autre  hanche  était 
atteinte  de  coxa  vara  :  cette  dernière  ne  présentait 
pas  d’osselet  anormaL 

Le  troisième  a  été  découvert  sur  la  hanche  d’un 

(i)  Bullet.  et  Mém.  de  la  Soc.  nat.  de  chir.,  t.  LIV,  n"  33, 
15  déc.  1928,  p.  1394-1397- 
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garçon  de  quatorze  ans  atteint  de  coxa  vara  : 
on  a  déjà  signalé  la  présence  de  ces  os  anormaux  sur 
des  hanches  atteintes  de  cette  affection. 

Le  dernier  se  rapporte  à  une  jeune  fille  de  vingt 
et  un  ans,  .souffrant  depuis  l’âgede  quatorze  ans  de  sa 
hanche  gauche.  La  radiographie  montre  une  défor¬ 
mation  en  <1  chapeau  de  gendarme  i>  de  la  tête  fémo¬ 
rale,  signature  d’une  ostéocliondrite  ancienne,  un 
cotyle  nonnal  sans  subluxation  et  un  os  supra-coty¬ 
loïdien. 

T,a  forme  régxdière,  la  surface  lisse,  le  trait  clair 
qui  le  sépare  du  rebord  cotyloïdien  différencient 
nettement  l’osselet  surnuméraire  d’une  production 
osseuse  inflammatoire. 

Comme  tous  les  osselets  surnuméraires,  l’os  supra- 
cotyloïdien  peut  être  le  siège  de  phénomènes  conges¬ 
tifs,  et  entraîner  ainsi  des  phénomènes  douloureux 
de  la  hanche  qui  peuvent  être  attribués  à  tort  à  une 
arthrite,  une  ostéocliondrite  ou  une  coxalgie  au 
début. 

Deeahaye  (de  Berck)  (3)  a  présenté  deux  cas 
d’os  cotyloïdien,  Raphaee  MassarT  le  cas  d’une 
fillette  ayant  aux  deux  hanches  un  os  .  cotyloïdien 
et  à  la  hanche  droite  lui  os  supra-cotyloïdien. 

Arrivât  (de  Béziers)  a  opéré  mi  homme  de  vingt- 
huit  ans  porteur  à  la  hanche  droite  d’un  os  coty¬ 
loïdien,  croyant  avoir  affaire  à  une  fracture  parcel¬ 
laire  du  sourcil  cotyloïdien. 

Albert  Mouclret,  qui  rapporte  ces  derniers  faits 
à  la  Société  de  chirurgie,  fait  remarquer  combien 
ils  méritent  d’être  connus  des  chirurgiens  d’enfants 
et  des  experts. 

Hanche  à  ressort.  —  Guibae  et  RoussEaux 
(de  Nancy)  concluent  d’un  intéressant  travail,  basé 
sur  une  observation  personnelle  {Paris  médical. 
Il  mai  1929,  p.  460-464)  : 

1“  Que  la  hanche  à  ressort  n’est  pas  une  maladie, 
c’est  un  symptôme  et  rien  qu’mi  symptôme  qui  peut 
se  rencontrer  dans  les  affections  de  la  hanche  péri 
ou  intra-articulaires  (Albert  Mouchet  et  Maugis 
avaient  déjà  insisté  sur  ce  point  dans  Paris  medical 
en  1911,  à  la  Société  nationale  de  chirurgie  à  la 
même  époque  et  plus  tard  dans  la  Pratique  médico- 
chirurgicale)  ; 

2°  Le  mécanisme  pathogénique  du  ressaut  tro- 
chantérien  est  toujours  le  même  ;  c’est  un  trouble 
de  l’équilibre  fonctionnel  statique  et  dynamique  des 
différents  éléments  du  deltoïde  fessier.  Toute  affec¬ 
tion  de  la  hanche  qui  produit  ce  trouble  peut  donner 
lieu  au  phénomène  de  la  hanche  à  ressort  ; 

3°  La  hanche  à  ressort  congénitale  est  également 
passible  de  la  même  théorie  pathogénique;  elle  est 
alors  consécutive  à  mie  malformation  de  la  hanche 
ou  à  une  faculté  spéciale  à  certains  individus  de 
contracter  isolément  des  muscles  qui  d’habitude 
fonctionnent  synergiquement,  ce  qui  détermine 
finalement  un  trouble  dystonique  musculaire. 

La  luxation  incoercible.  —  Quand  ime  réduc¬ 
tion  de  luxation  congénitale  ne  se  maintient  pas 


(3)  Ibid.,  t.  EV,  n»  9,  16  mars,  p.  405-4 
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elle  est  dite  incoercible,  irréponible,  selon  l’expres¬ 
sion  de  M.  Frœlich.  MM.  MuïeIv  et  DRFOUG  étu¬ 
dient  les  causes  de  cette  incoercibilité  (i). 

L'absence  ou  l’insuffisance  du  toit  est  certaine¬ 
ment  la  principale.  L’antétorsion  cervico-capitale 
en  est  une  autre;  l’interposition  des  parties  molles 
n’est  pas  moins  rare  et  c’est  elle  que  les  auteurs  étu¬ 
dient  soigneusement. 

On  fait  le  diagnostic  de  cette  cause  d’incoercibilité 
(Tabord  par  élimination  des  autres  causes  qu’on  ne 
trouve  pas  à  la  radiographie,  et  aussi  par  des  signes 
positifs  quand  manq^ue  l’impression  auditive  et 
tactile  d’une  bonne  réduction. 

L’interpasition  de  parties  molles,  qui  atténue 
les  contacts  osseux,  empêche  quela  tête  ne  subisse  ces 
modifications  de  forme  et  de  structure  sur  lesquelles 
Curtillet  et  Tillier  ont  attiré  l’attention.  Après  la 
réduction  de  la  luxation,  la  souplesse  anormale,  ain,si 
que  la  mobilité,  lors  de  l’enlèvement  du  plâtre,  est 
une  preuve  de  même  valeur. 

Une  intervention  dont  le  manuel  opératoire  est 
décrit  par  les  auteurs  (qui  passent,  dans  la  position 
de  réduction,  entre  la  corde  des  adducteurs  et  le 
trajet  de  la  fémorale)  permet  d’aller  aborder  la 
capsule.  La  partie  rétractée  de  celle-ci  doit  être 
incisée  ou  excisée. 

Quant  à  l’intervention  elle  a  été  combattue  dans 
deux  cas  par  l’opération  de  Schède  combinée 
avec  ime  réfection  cotyloïdienne,  par  M.  Dee- 
CHEF  (2),. 

C’est  à  ces  cas  qu’un  appareil  à  coulisses  d’appli¬ 
cation  nocturne,  permettant  l’extension  et  la  rota¬ 
tion  interne  de  la  cuisse,  appareil  préconisé  par 
M.  Lucien  Micliel,  peut  être  utile  (3). 

Un  autre  élément  qui  n’a  peut-être  pas  été  assez 
mis  en  valeur,  dans  la  patliologie  de  la  hanche 
après  la  réduction,  est  sans  doute  l’action  du  psoas. 

On  attaclie  une  importance  aux  modifications 
que  subissent  les  adducteurs,  le  couturier,  on  néglige 
(peut-être  parce  qu’il  est  plus  difficile  d’agir  sur 
lui)  l’influence  du  psoas. 

Il  peut  être ,  quelquefois  utile  d’arriver  à  libérer 
son  insertion  inférieure  et  à  l’allonger.  C’est  ce  que 
i  appelle  M.  Gourdon  (4). 

Les  luxations  douloureuses.  —  Las  luxations 
congénitales  de  la  hanche  douloureuses  sont  étu¬ 
diées  par  M.  L-'tMY  (5).  Excellentes  indications 
thérapeutiques.. 

Les  interventions  ostéop'astiques  sur  la 
hanche  sont  discutées  à  la  Société  des  chirurgiens 
de  Paris,  à  l’occasion  d’une  importante  communi- 
cation  de  M.  Raphaël  Massart  (6). 

D’abord  réduire  la  luxation,  puis  quelques  semaines 
plus  tard  faire  la  butée,  telle  est  la  conduite  de 

(1)  Rev.  d’orihop.,  n»  5,  sept.  1928,  p.  385. 

(2)  Cong.  d’orthop.,iTeRev.d’drthop.,  n“  6,nov. I928,p. 703. 

(3)  Rev.  d’orthop.,  n»  i,  janvier  1929,  p.  53- 

(4)  Presse  médicale,  n“  i,  2  janvier  1929,  p.  3. 

(5)  Rev.  méd.  de  Franche-Comté,  15  janvier  1929. 

(6)  Soc.  des  chirurg.  de  Paris,  séance  du  6  juillet  1929, p. 394  • 


M.  Massart.  Il  .suffit  alors  de  faire  une  opération 
extra-articulaire,  une  butée,  dont  le  principal  avan¬ 
tage  n’a  pas  été  signalé,  qui  est  de  permettre  la 
mobilisation  du  membre  d’ime  façon  précoce,  afin 
d’éviter  les  raideurs. 

Le  malade  est  bien  fixé  sur  la  table,  dans  la  posi¬ 
tion  qu’on  désire  lui  voir  conserver  et  qui  est  celle 
où  il  sera  plâtré.  Aucun  mouvement  ne  devra  se 
faire  dans  l’articulation,  entre  le  premier  coup  de 
bistouri  et  le  moment  où,  le  plâtre  enlevé,  on  permettra 
la  marche.  Ce  point  paraît  capital. 

Comme  l’a  dit  Dupuy  de  Frenelle  traitant  de  la 
voie  d’accès  antérieure  sur  l’articulation  de  la 
hanche  (7),  il  faut  opérer  de  face,  ce  qui  est  possible 
grâce  à  la  nouvelle  table  à  bascule  de  Ducroquet. 

Arthrodèse  extra-articulaire  pour  coxal¬ 
gie.  —  Yov'rcHiTCH  (de  Belgrade),  dont  le  travail 
e.st  rapporté  par  Paul  Mathieu  (8),  a  eu  un  beau 
succès  par  le  procédé  d’arthrodèse  extra-articulaire 
de  la  hanche  dont  nous  avons  déjà  parlé  dans  notre 
revue  annuelle  de  juillet  1928. 

C’est  l’occasion  pour  Mathieu  de  signaier  qus 
ses  12  arthrodèses  extra-articulaires  de  la  hanche 
ont  eu  des  suites  très  simples,  que  les  indication.", 
de  cette  opération  sont  appelées  à  s’étendre.  Dans  la 
coxalgie,  ces  indications  s’adressent  aux  ankylosés 
incomplètes,  tendant  à  l’attitude  vicieuse,  ou  dou¬ 
loureuses.  à  certaines  hanches  flottantes  consécu¬ 
tives  à  des  destructions  cervicales  étendues. 

Lance  (g)  a  employé  avec  succès  l’opération  de 
Matlûau  dars  des  cas  d’arthrite  chronique  défor¬ 
mante. 

La  coxalgie  de  l’adulte  est  l’objet  d’un  très  gros 
travail  de  M.  CeavëLIN  (Progrès  médical,  30  juin  1928) . 

Abcès  ae  c.)xalgie  ouvert  dans  l'intestin.  — 
M.  RcedëRëR  signale  l’observation  rarissime  d’un 
abcès  de  coxalgie  ouvert  dans  l’intestin  (10).  L’abcès 
coxalgique  semble  avoir  eu  rm  certain  développe¬ 
ment  quelque  temps  avant  son  infection  secon¬ 
daire.  Au  moment  de  celle-ci,  l’état  général  était 
déplorable.  L’abcès  fut  incisé,  mais  néanmoins 
la  température  resta  très  élevée. 

La  communication  avec  l’intestin  ne  peut  pas 
faire  de  doute  :  issue  de  gaz  par  la  fistule,  issue  de 
pus  par  l’anus.  Radiographie  après  lipiodol  signi¬ 
ficative. 

Morbus  coxæ  senilis.  —  Au  Congrès  de  chirur¬ 
gie  et  ensuite  à  la  Société  de  médecine,  M.  Rcëde- 
RER  revient  sur  les  faux  morbus  coxæ  senilis  et  les 
.  vrais. 

Sa  conclusion  appuie  celle  de  MM.  Parent  et  Du- 
vemay  et  la  doctrine  de  M.  Nové-J  osserand  et  sembls 
être  que  dans  un  grand  nombre  de  cas  la  coxarthrie 
évolue  sur  des  hanches  congénitalement  luxées 
(ceci  dans  environ  20  p.  100  des  cas),  puis  d’autres 

(7)  Soc.  des  chirurg.  de  Paris,  séance  du  15  juin  192g,  p.  55i- 

(8)  Bullet.  et  Mém.  de  la  Soc.nat.de  cft»>.,t.EIV,n'>24,  juil¬ 
let  1928,  p.  984-986. 

(9)  Ibid.,  juillet  1928,  p.  1023-1025. 

(10)  Soc.  de  pédiatrie,  séance  de  jnillet  1928.  Bull.,  p.  373, 
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évoluent  sur  des  hanclies  parfaitement  normales  (i). 

Ce  sont  ceux-là  qui  cliniquement  ont  un  début 
brusque  et  une  évolution  tapageuse.  Ils  sont  into¬ 
lérants,  mettent  un  terme  à  l’activité  du  sujet.  Ils 
sont  tenaces,  les  crises  étant  subintrantes.  On  ne  les 
améliore  guère  par  le  traitement  et  ils  aboutissent 
à  l’ ankylosé. 

Ce  sont  aussi  ceux-là  qui  radiologiquement  donnent 
des  productions  ostéopliytiques,  des  jetées  osseuses, 
bref,  le  remaniement  est  plus  complet. 

Ils  sont  d’origine  soit  infectieuse,  soit  toxique, 
dyscrasie  endocriniemie,  soit  tuberculeuse  (à  compa¬ 
rer  avec  l’artlirite  sèche  de  Volkmann) . 

On  peut  dire  ;  Aux  handres  tarées  congénitale¬ 
ment  ou  dans  le  jeune  âge,  les  petites  déformations; 

Aux  hanches  saines  jusqu’à  l’âge  adulte,  les  vrais 
morbus. 

L’ostéochondrite.  —  Une  très  importante  contri¬ 
bution  à  l’étude  diu  diagnostic  différentiel  de  l’os- 
téodiondrite  et  de  la  coxalgie,  du  point  de  vue  radio¬ 
logique  précoce,  est  donnée  par  M.  Irmann  (de 
Strasbourg)  (2). 

Relevons  au  passage  cette  notion  que  l’élargisse¬ 
ment  de  l’espace  articulaire  constitue  en  faveur  de 
l’ostéochondrite  im  grand  signe  de  présomption, 
point  sur  lequel  nous  avons  nous-mêmes  attiré 
l’attention  en  quelques  circonstances. 

Des  lésions  assez  semblables  à  l’ostéochondrüe  ont 
pu  être  produites  expérimenialement  par  Bergmann 
par  la  section  du  ligament  rond  ou  la  section  par¬ 
tielle  de  la  synoviale,  mais  par  contre  les  tramnatismes 
ont  été  incapables  de  la  produire. 

Il  s’agit  donc,  peut-être,  dans  l’ostéochondrite, 
d’une  nécrose  aseptique  de  l’extrémité  supérieure 
du  fémur  (3). 

Coxa  vara.  —  Un  nouveau  cas  de  coxa  vara 
double,  à  forme  extrêmement  accentuée,  avec  impo¬ 
tence  presque  complète,  chez  un  enfant  de  quinze 
ans,  opéré  par  la  transplantation  du  moyen  fessier, 
est  présenté  par  M.  Uamy  (4). 

Ue  résultat  est  parfait  et  l’auteur  insiste  sur  la 
nécessité  d’enlever  largement  la  partie  externe  de  la 
l’extrémité  supérieure  de  la  diaphyse  pour  obtenir 
un  abaissement  suffisant  du  petit  trochanter. 

Deux  cas  de  coxa  vara  liés  à  un  syndrome  adiposo- 
génital  et  qui  furent  modifiés  et  consolidés  au  mo¬ 
ment  de  la  puberté  sont  présentés  par  MM.  Mouchçï 
et  RcederER  (5).  Observation  intéressante  qui 
apporte  une  documentation  nouvelle  sur  les  rapports 
entre  l’insuffisance  endocrinienne  et  les  troubles 
d’ossification  du  squelette,  car  il  y  eut  coïncidence 
absolue  de  l’instauration  de  la  puberté  avec  la 
cessation  du  s5nidrome  adiposo-génital,  tandis  que 
la  tête  fémorale  se  récalcifiait,  devenait  nette  de 
contours,  reprenait  son  orbicularité. 

(1)  Soc.  de  médecine  de  Paris,  séance  du  14  déc.  1928,  p.  476. 

(2)  Rev.  d’orthop.,  n“  5,  Sept.  1928,  p.  392. 

(3)  Deut.  Zeît.  fiir  Chir.,  11“  i,  3  octobre  1928. 

(4)  Soc.  des  chir.  de  Paris,  séance  du  12  oct.  1928,  Bull., 

I5)  Soc.  de  pédiairie,  séance  du  19  février  1929,  Bull.,  p.  125. 


Fractures  du  col  du  fémur.  —  Il  existe  une 
forme  fixée  des  fractures  intracapsulaires  du  col 
du  fémur.  Elles  ne  seraient  d’ailleurs  pas  très  rares. 
Quelle  conduite  tenir  en  leur  présence  ?  Il  résulte 
de  cinq  observations  de  J  UDEï  qui  n’a  procédé  qu’ime 
fois  à  mi  désengrènement  (cas  suivi  de  pseudar¬ 
throse),  qu’il  est  préférable  de  ,les  laisser  telles 
quelles;  Ce  n’est  pas  l’avis  de  Barbarinet  Trêves  qui, 
dans  des  cas  semblables,  ont  désengrené  (6). 

L’extension  contmue  semble  être  alors  aussi 
favorable,  conune  traitement,  que  la  méthode  de 
Whitinann. 

Fractures  de  la  cavité  cotylo'ide.  —  La  diffi¬ 
culté  de  réduction  des  fractures  par  enfoncement 
de  la  cavité  cotyloïde  est  une  fois  de  lolus  signalée 
par  M.  COTT ABORDA  (7). 

La  difficulté  est  grande  dans  la  réduction  et  grande 
dans  le  maintien,  si  bien  que  le  procédé  de  Putti.qui 
fait  une  traction  sur  une  broche  traversant  la  base 
du  grand  trochanter  mérite  d’être  retenue. 

Fractures  sous-troebantériennes.  —  Le  trai¬ 
tement  des  fractures  sous-trochantérieimes  du  fé¬ 
mur  est  étudié  par  M.  Weitzel  (8). 

Parmi  les  fractures  rares,  citons  cette  fracture 
isolée  du  petit  trochanter  signalée  par  MM.  Oudard 
et  Guichard  (9). 

Genou. 

Eachevillement  des  tumeurs  blanches  du 
genou  chez  l’adulte  par  greffon  tibial.  — 
D’une  communication  présentée  par  Lance  le 
I®''  mai  192g  à  la  Société  nationale  de  chirurgie 
sur  cette  opération  proposée  dès  1906  par  Lexer  (10) 
se  dégagent  les  conclusions  suivantes  excellemment 
résumées  par  l’auteur  : 

<i  L’enchevillement  au  cours  des  ostéo-arthrites 
encore  en  évolution  présente  des  indications  très 
discutables.  Nous  y  avons  été  amené  par  des  nécessi¬ 
tés  surtout  sociales.  Dans  ces  cas,  l’action  ankylo¬ 
sante  du  greffon  nous  paraît  très  aléatoire,  l’action 
sur  l’évolution  du  foyer  paraît  avantageuse  à  cer¬ 
tains  points  de  vue  (cessation  de  la  douleur,  dégon¬ 
flement  rapide,  récalcification),  mais  ces  avantages 
ne  nous  paraissent  pas  contrebalancer  le  risque  de 
la  possibilité  de  créer  une  fistulisation  du  foyer.  » 

Lance  réserve  l'enchevillement  aux  tumeurs 
blanclies  de  l’adulte  anciennes,  traînantes  ou  à  répé¬ 
tition,  ayant  conservé  une  mobilité  restreinte  de 
l’articulation  suffisante  à  provoquer  des  réactions 
inflammatoires  douloureuses.  Dans  ces  cas,  l’enche- 
villement  provoque  à  peu  de  frais,  sans  augmenter 
le  raccourcissement,  une  solide  ankylosé  osseuse. 

(6)  Soc.  des  chir,  de  Paris,  séance  du  25  février  1929; 
p.  127  et  129. 

(7)  Presse  medicale,  23  mars  1929,  p.  388. 

(8)  Presse  médicale,  18  juillet  1928,  n"  57,  p.  901. 

(9)  Rev.  d’orthop.,  11“  3,  mai  1929,  p.  237. 

(10)  Buüel.  ci  Mém.  de  la  Soc.  nul.  de  chir.,  t.  LV,  n»  15, 
Il  mai  1929,  p.  626-fi36. 
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MOUCHET  et  RŒDERER. 

Luxation  de  la  rotule.  —  M.  Samson  (de  Qué¬ 
bec)  (i),  traite  la  luxation  habituelle  de  la  rotule 
par  la  greffe  osseuse. 

Le  procédé  de  transposition  du  tendon  paraît, 
à  cet  auteur,  demander  une  trop  longue  immobili¬ 
sation,  et  si  la  tension  du  tendon  transplanté  est 
suffisante,  elle  diminue  la  flexion  du  genou,  parce  que 
le  tendon  fait  corde  au-dessus  d’un  certain  angle. 

M.  Samson,  dans  cinq  interventions  qui  ont  été 
suivies  de  cinq  succès,  a  placé  un  greffon  en  queue  de 
poisson  sur  le  condyle  externe,  avec  une  petite  modi¬ 
fication  du  procédé  d’Albee. 

Aucim  trouble  fonctionnel.  Intervention  parti¬ 
culièrement  à  conseiller  s’il  y  a  genu  valgum. 

Fractures  de  la  rotule.  —  Les  fractures  de  la 
rotule  sont  exceptionnellement  rares  chez  l’enfant. 
M**®  Ronget  en  signale  deux  cas  qui  étaient  passés 
inaperçus  (2). 

Cerclage  de  la  rotule.  —  Une  fracture  succes¬ 
sive  des  deux  rotules  est  traitée  par  le  cerclage  avec 
tendon  de  renne,  après  nettoyage  et  avivement  des 
surfaces,  par  M.  Trêves  (3). 

Il  préfère  le  cerclage  à  la  suture  pour  ne  pas  faire 
de  trous  inutiles  et  ne  pas  placer  un  nœud  au-devant 
de  l’os,  ce  qm  est  aussi  la  technique  de  M.  Mayet, 
qui  ne  se  sert  pas  davantage  de  fil  métallique  Hang 
le  cerclage  de  la  rotule.. 

Voie  transarticulaire  d’accès  au  genou.  — 
La  voie  transarticulaire,  par-dessous  le  tendon  rotu- 
lien  détaché  avec  son  tubercule  d’insertion,  utilisé 
pour  découvrir  le  foyer,  est  appliqué  par  Jtjvara 
pour,  traiter  ostéosynthétiquement  certaines  frac¬ 
tures  de  l’extrémité  inférieure  du  fémur  (4). 

Les  résultats  radiologiques  montrent  l’intérêt  de 
cette  voie  d’accès  large. 

Les  résultats  comparés  des  anciennes  méthodes 
externes  et  de  l’ostéosynthèse,  dans  le  traitement 
des  fractures  de  jambes,  sont  étudiés  par  M.  Char- 
BONNEE  et  Massé  (5). 


Pied 

Le  traitement  chirurgical  du  pied  plat.  — 
C’était  là  le  sujet  de  la  seconde  question  mise  au 
programme  du  Congrès  d’orthopédie,  et  dont  le 
rapport  était  confié  à  M.  AeeENBACH  (6). 

Méthodes  chirurgicales  extrêmement  nombreuse.^, 
puisqu’il  n’y  a  guère  de  muscle  du  pied  ou  d’os  du 
tarse  qui  n’ait  été  le  siège  d’une  intervention. 

:  C’est  le  pied  plat  des  adolescents  •  surtout  qui 
retient  l’attention  de  l’auteur.  Or,  le  traitement 
chirurgical  ne  peut  être  qu’une  méthode  d’exception 
dont  l’indication  est  conditionnée  par  la  profession 

(1)  Rev.  d'orthop.,  juillet  1928,  p.  334. 

(2)  Rev.  d’orthop.,  n®  3,  mai  1929,  p.  249: 

(3)  Soc.  des  chirurg.  de  Paris,  séance  du  19  avril  1929,  p.  282. 

(4)  JUVAKA  (de  Bucarest),  Soc.  des  chirurg.  de  Paris, 
séance  du  19  avril  1929,  p.  297. 

■  (5)  Gaz.  Sc.  méd.  Bordeaux,  14  octobre  1928. 

(6)  Rev.  d'orthop.,  n°  6,  nov.  1928,  p.  650, 


du  sujet  exigeant  une  station  debout  prolongée  ou 
l’aggravation  progressive  des  symptômes. 

Pour  le  pied  plat  congénital,  c’est  la  méthode 
opératoire  par  M.  Nové-Jôsserand  et  Caméra  qui 
réussit  le  mieux  à  vaincre  la  rétraction  ligamentaire 
et  à  corriger  la  déformation  osseuse  souvent  congé¬ 
nitale. 

Dans  le  pied  plat  douloureux  des  adolescents, 
l’intervention  dirigée  contre  la  rétraction  des  péro¬ 
niers  et  du  tendon  d’Achille  ne  tient  pas  suffisam¬ 
ment  compte  des  altérations  osseuses  et  articulaires, 
et  sera  généralement  insuffisante. 

Il  faut  se  méfier  des<  transplantations  très  com¬ 
pliquées.  Pourtant  la  section  ou  l’allongement  du 
tendon  d’Achille  peut  faire  disparaître  l’adduction 
du  calcanéum. 

Les.opérations  qui  présentent  les  meilleures  chances 
de  succès  sont  celles  qui  portent  sur  la  médio-tar- 
sienne,  véritable  siège  de  la  lésion  dans  le  pied  plat. 
L’arthrodèse  sous-astragalienne,  seule  ou  associée 
à  une  arthrodèse  ou  une  résection  de  la  médio-tar- 
sienne,  sera  utile  s’il  y  a  un  grand  glissement  de 
l’astragale  sur  le  calcanéum. 

M.  DUCROQUET  fait  remarquer  que  l’intervention 
cliirurgicale  redresse  le  pied  incomplètement  et 
qu’on  n’a  pas  corrigé  la  bascule  calcanéenne  quand 
on  n’a  pas  reporté  la  pointe  du  pied  en  dedans,  que 
le  poids  du  corps  n’est  pas  reporté  sur  la  voûte  de 
charge.  Un  redressement  secondaire  est  indispen¬ 
sable;  sans  lui,  pas  de  salut. 

C’est  assez  l’opinion  de  M.  LuceEn  Michee  (de 
Lyon),  de  .M.  Trêves  (de  Paris),  qui  préconisent, 
si  le  déjettement  en  dehors  prédomine,  la  double 
arthrodèse  médio-tarsienne  et  sous-astragalienne. 

M.  RadueESCO,  dans  certains  cas,  a  fait  l’enche- 
villement  tarso-métatarsien. 

Dans  le  cas  de  pieds  plats  dus  à  la  synostose  cal- 
canéo-scaphoïdienne,  doit-on  se  borner  à  pratiquer 
l’exérèse  de  la  synostose,  telle  est  la  question  que 
pose  M.  Rendu  (de  Lyon)?  Comme  la  malforma¬ 
tion  estàssez  complexeetqu’il  y  a  d’autres  anomalies, 
l’ablation  de  l’apophyse  ne  peut  pas  rendre  un  pied 
normal. 

Arthrodéser  les  os  de  la  colonne  interne,  dans 
le  sens  antéro-postérieur,  est  le  but  que  se  propose 
M.  Hue.  De  plus,  ii  rétablit  dans  le  sens  transversal 
la  concavité  du  tarse  antérieur  et  du  métatarse. 
Dans  quelques  cas,  M.  Lance  préconise  aussi  cette 
libération  et  ce  replacement  des  cunéiformes. 

C’est  cette  double  arthrodèse  qui  mérite  d’être 
mise  à  la  place  d’honneur,  d’après  M.  OmbrédannE, 
qui  accuse  à  ce  propos  Ducroquet  de  calomnier  son 
enfant,  car  il  vient  de  dire  que  la  double  arthrodèse 
ne  suffit  pas  à  ramener  l’axe  du  calcanéum  en  dedans, 
dans  sa  position  régulière.  L’arthrodèse  sous-astra¬ 
galienne  suffit  à  ramener  l’axe  si  elle  est  exécutée 
en  cunéiforme  interne,  comme  la  déformation 
l’exige. 

Seules  sont  opérantes,  dit  M.  OmbrédannE,  dans 
les  pieds  plats  invétérés  avec  déformation  osseuse, 
les  tarsectomies  ciméiformes  dans  les  interlignes. 
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Tumeurs  blaaches  du  pied.  —  Quant  aux 
tumeurs  blanches  du  pied,  elles  sont  l’objet  d’un 
article  de  MM.  Et.  Sokret,  et  J.  Meisei,  (i). 

Si,  chez  l’enfant  jeune,  on  est  en  droit  de  compter 
sur  la  guétisoh  par  le  seul  traitement  orthopédique, 
c’est  Se  faire  illusion  que  de  croire  que  plus  tard  ce 
traitement  seul  pourra  conduire  à  la  guérison  stable 
des  arthrites  du  pied. 

A  partir  de  neuf  ou  dix  ans  surtout,  s’il  existe  des 
abcès  ou  des  fistules,  il  faut  intervenir  après  avoir 
refroidi  par  l’immobilisation  pendant  plusieurs 
mois. 

Ea  résection  partielle,  telle  que  calcanéo-cuboï- 
dienne,  par  exemple,  ou  cunéo-métatarsienne,  est 
rarement  suffisante.  De  plus,  il  faut  se  méfier  des 
déformations  du  pied  consécutives  aux  tarsecto¬ 
mies  cunéiformes  partielles. 

Suivant  le  cas,  c’est  la  résection  médio-tarsienne 
ou  la  résection  tarso-métatarsienne  ou  une  ]5lus  éten¬ 
due,  jusqu’à  une  véritable  tarsectomie,  qui  doit  être 
indiqiiée. 

M.  PouzET,  dans  un  article  de  la  Revue  d’ortho¬ 
pédie  (2),  donne  un  avis  concordant. 

C’est  la  fréquence  relative  des  récidives  chez  les 
jeunes  sujets  atteints  de  lésions  prédominantes  sur 
le  scaphoïde  qu’il  met  d’abord  en  relief.  Il  insi,ste 
également  Sur  l’existence  de  troubles  statiques  après 
la  guérison  en  apparence  complète  et  définitive  de  la 
lésion  tuberculeuse. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  comme  des  rechutes 
se  produisent  avant  cinq  ans,  à  l’âge  où  le  sca]3hoïde 
est  encore  en  partie  cartilagineux,  révidenient  de 
son  noyau,  assez  souvent  minuscule,  ne  sert  pas 
à  grand’chose  et  l’ablation  complète  de  l’os  déter¬ 
mine  encore  davantage  les  troubles  statiques  que 
l’on  veut  éviter. 

Dans  les  lésions  prédominantes  sous-astraga- 
liennes,  la  ténacité  de  l’affection  l’amène  à  discuter 
une  intervention  limitée  à  la  tête.’  M.  Sorrel,  nous 
l’avons  vu,  est  plus  radical. 

Pieds  bots  paralytiques.  —  A  propos  des  gref¬ 
fons  qui  rendent  de  si  grands  services  actuellement, 
dans  la  chirurgie  orthojîédique,  on  sait  qu’on  s’en 
est  servi  pour  faire  une  butée  astragalienne  à  l’ar¬ 
rière  du  pied,  pour  empêcher  la  chute  de  la  pointe, 
ou  en  avant  pour  lutter  contre  le  talus. 

A  ce  propos,  notons  cette  remarque  de  M.  Om- 
BRED.«LNNr3,  que  ces  butées  sont  iusulfisantes  à  elles 
seules  pour  corriger  l’attitude  vicieuse  du  pied  bot 
paralytiiiui,  car  il  n’y  a  pas  de  talus  et  d’équinisme 
absolument  directs.  C’estaprès  une  double  arthrodèse 
mîiio-t.arsienue  et  sous-astragalienne  que  la  butée 
viettt  représenter  un  temps  complémentaire  (3). 

Pieds  bots  varus  équins  récidivés.  —  Un  tra¬ 
vail  de  M.  Rocher  (de  Bordeaux)  sur  ce  sujet,  rap¬ 
porté  par  M.  Étienne  Sorrel,  et  fondé  sur  trois  obser¬ 
vations  (4)i  aboutit  aux  conclusions  suivantes  : 

(1)  Rev.  d'orlhop.,  n»  2,  mars  1929,  p.  113, 

(2)  Rii).  d’orlhop.,  a'>  4,  juillet  1928,  p.  308. 

(3)  Presse  midicale,  n"  32,  20  avril  1929,  p.  516. 

(4)  Bu-llet.  et  Méin.  de  la  Soc.  nal.  de  chir.,  t.  EV.uo  5 
16  février,  1929,  p.  187-194. 
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Dans  les  pieds  bots  varus  équins  congénitaux  irré¬ 
ductibles  à  grosse  déformation,  à  forte  supination 
et  à  apjoui  dorsal.  Rocher  donnela  préférence  à  l’opé¬ 
ration  dé  Gross  (tarsectomie  cunéiforme  dorsa 
externe  et  astragalectomie)  en  prenant  la  précaution 
de  reposer,  comme  le  conseille  Wliitman,  la  mor¬ 
taise  tibio-péronière  sut  la  pattié  tout  antérieure 
du  calcanéum  amputé  de  son  quart  antétieut  du  fait 
de  la  résection  calcanéo-cuboïdierine;  Mais  ChW  les 
jeunes  enfants,  il  y  a  intérêt  à  être  économe  èt  l’on 
peut  recourir  à  la  tarsoplastie  ciinéiforme  par  tràns- 
plant  d’Albee  (implantation  en  dedans  du  greffon 
réséqué  eu  dehors). 

On  ]3eut  enfin  avoir  à  pratiquer,  comme  temps 
complémentaire,  soit  primitivement,  soit  eU  fin 
d’opération,  une  section  du  tendon  d’Achille  avec 
une  aponévrotomie  plantaire  ou  un  modelage  de 
l’astragale  jiar  excision  d’une  couche  de  cartilage 
sur  la  face  dorsale  et  externe  du  corps. 

Raideurs  congénitales.  —  Les  progrès  de  la 
chirurgie  orthopédique,  notamment  en  matière 
d’arthroplastie  et  de  résection  modelante,  ijermettent 
à  M.  Rocher  (5),  dans  les  cas  de  raideurs  coiigénitàles 
des  membres,  d’obtenir  toujours  des  résultats  beau¬ 
coup  plus  satisfaisants.  Il  en  rapporte  une  série 
d’oEservations. 

O^téochondrite  juvénile  de  l’astragale. 
—  Un  fait  de  Garcia  Diaz  (6)  (d’Oviedo)  rapporté 
par  Albert  Mouchet,  montre  qu’oii  peut  observer  à 
l’astragale  un  syndrome  analogue  cliniquement  et 
surtout  radiograiiliiquement  (car  c’est  la  radiographie 
qui  est  typique)  à  l’ostéochondrite  de  la  hanche. 

Astragalectomie  pour  fracture  fermée  dé 
l'astragale. —  Robert  SoupaUlt  a  eu  Un  beau  succès 
par  l’ablation  de  l’astragale  dans  une  fracture  fermée 
de  cet  os  (7).  Il  a  montré,  après  Albert  Mouchet  et 
Toupet,  Nové-Josserand  et  Pouzet,  que,  pour  obtenir 
un  bon  résultat  fonctionnel,  il  faut  replacer  le  pied 
non  pas  seulement  à  son  ajilomb  normal  sous  les  os 
de  la  jambe,  mais  en  subluxation  postérieure  :  il 
faut  que  les  malléoles  viennent  prendre  point  d’appui 
sur  la  partie  antérieure  du  calcanéum,  il  faut  que 
le  squelette  jambier  vienne  au  contact  du  butoir 
que  constitue  en  avant  le  scaphoïde. 

Scaoho'idite  tarsienne.  —  Et  voilà  que  la  sca- 
phoïdite  tarsienne  revient  à  l’ordre  du  jour. 

Aux  dires  de  MM.  Massabuau  et  Marchand, 
elle  pourrait  être  de  nature  tuberculeuse.  Un  certain 
nombre  d’éléments  diagnostiques  le  donneraient  à 
penser  (8). 

Tube  digestif. 

Perforation  du  duodénum  par  corps  étranger. 
—  Doubrîîrb  (d’Ajaccio)  signale  une  observation 
de  perforation  du  duodénum  par  une  épingle  ava- 

(5)  Congrès  de  chirurgie,  octobre  1928. 

(6)  Bullct.  et  Mém.  de  la  Soc.  de  chir.,  t.  blV,  juillet  1928, 
p.  986-988. 

(7)  Ibid.,  t.  I,V,  n”  17,  25mai  1929, p.  695-701,  rapport 
de  Eenormand. 

(8)  Rev.  d’orlhop.,  n"  i,  janvier  1929,  p.  32. 
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lée  (garçon  de  quinze  mois),  opérée  et  guérie  (Bidlet. 
et  Ménr.  Soc.  de  chir.,  7  nov.  1928,  p.  1Ï76). 

Invagination  intestinale.  —  Une  observation 
de  Paxji,  Foucaui,T  (de  Poitiers)  montre  qu’un 
lavement  baryté,  s’il  ne  réussit  pas  complètement 
à  réduire  une  invagination,  peut  être  quand  même 
très  utile  parce  qu’il  refoule  le  boudin  invaginé  de 
la  fosse  iliaque  gauche  à  la  fosse  iliaque  droite  et 
permet  ainsi  de  faire  une  opération  plus  simple 
et  moins  shockante  en  utilisant  l’incision  latérale 
droite  qui  évite  l’éviscération  (i).  C’est  à  cettë  sage 
conclusion  soulignée  par  Albert  Mouchet,  rappotteur 
de  cette  observation,  que  se  range  à  nouveau  Pouni- 
QXXEN  (de  Brest),  dont  on  connaît  la  grande  expérience 
en  fait  d’invagination  intèstinale. 

Ue  lavement  baryté  est  utile  au  point  de  vue  du 
diagnostic,  il  peut  guérir  dans  certains  cas  l’inva¬ 
gination,  il  facilite  dans  une  certaine  mesure  l’acte 
opératoire,  mais  il  ne  doit  pas  le  retarder  si  l’indica¬ 
tion  est  urgente,  il  ne  peut  le  supplanter.  On  doit 
se  montrer  prudent  dans  son  emploi  et  la  chirurgie 
ne  perd  aucun  de  ses  droits. 

C’est  aussi  l’avis  de  Paul  Mathieu  (2). 

Rupture  traumatique  de  la  rate  et  du  pan¬ 
créas.  —  Une  observation  de  'MM.  AUROUSSEAU 
et  ArmingeaÏ  rapportée  par  Pierre  Mocquot  (3) 
d’une  fillette  de  dix  ans  renversée  par  une  auto¬ 
mobile  montre  bien  la  latence  des  lésions  du  pancréas  : 
les  signes  cliniques,  qui  étaient  des  signes  d’hémorra¬ 
gie  interne,  ne  mettaient  en  évidence  que  la'rüpture 
de  la  rate. 

Il  s’agissait  d’une  rupture  complète  du  pancréas 
qui,  après  sutiire,  a  guéri  sans  fistule,  alors  qu’on 
h’avait  pas  recherché  les  extrémités  du  canal  de 
Wirsung  rompu*  jjour  les  lier.  Dans  les  ruptures 
totales  traitées  par  la  suture  directe  sans  ligature 
du.  canal  de  Wirsung,  la  guérison  se  fait  le  plus  sou¬ 
vent  avec  fistule.  ‘ 

Appareil  urinaire. 

Calculs  vésicaux.  —  Baeacesco  (de  Bucarest) 
signale  la  fréquence  assez  considérable  des  calculs 
vésicaux  chez  les  enfants  de  Roumanie.  Il  en  a  vu 
76  cas  en  quinze  ans  (un  seul  cas  chez  tme  fille  de 
trois  ans,  tous  les  autres  chez  des  garçons).  21  cas 
ont  été  observés  entre  quinze  mois  et  trois  ans  ;  25  cas 
entre  trois  et  six  arts  ;  15  cas  entre  six  et  neuf  ans  ; 
i6  cas  entre  neuf  et  dix-huit  ans. 

Dans  70  cas,  on  a  suturé  la  vessie  en  deux  jjlans 
sans  drainer  ;  65  fois  réunion  per  primant .  Dans 
6  cas,  drainage. 

Appareil  génital . 

Torsions  du  cordon  spermatique  et  torsions 
des  organes  embryonnaires  juxta-épididy- 

(1)  BuUel.  et  Mém.  de  la  Soc.  nat.  de  chir.,  t.  I,V,  n“  7, 
2  mars  1929,  p.  29^-303. 

(2)  Ibid.,  n»  t7,  25  mai  1929,  p.  680. 

(3)  Bullet.  ét  Mém.  de  la  Soc.  Hat.  de  chir.,  t.  EIV,  11“  33, 
15  déc.  1928,  p.  1370-1374- 


maires.  —  D’un  de  nous,  Albert  Mouchet,  attire 
à  nouveau  l’attention  (4)  sur  les  torsions  du  cordon 
à  symptomatologie  très  fruste  et  insiste  sur  ce  fait 
qu’en  présence  du  syndrome  d’orchite  subaiguë 
qu’on  ne  peut  rapporter  ni  à  un  écoulement  urétral, 
ni  à  une  maladie  généraie,  il  faut  toujours  opérer, 
et  opérer  précocement. 

Si,  dans  ce  syndrome  orchite  subaiguë,  on  â  le 
plus  souvent  affaire  à  une  torsion  de  l’hÿdatide 
sessile  de  Morgagni,  on  peut  aussi  avoir  affaire  à 
tme  torsion  du  cordon  (surtout  la  forme  à  volvUlus 
intravaginal).  Et  il  s’agit  de  sauver  le  testicule  1 

Il  faut  savoir  aussi  que  la  torsion  du  cordon  sper¬ 
matique  n’épargne  pas  le  nourrisson.  PrinceTEAU 
(de  Niort)  a  vu  un  nourrisson  de  cinq  mois  porteur 
d’une  torsion  extravaginale  (bistournage)  d’un 
testicule  droit  en  ectopie  inguinale  externe.  Albert 
Mouchet,  en  rapportant  ce  cas  (5),  rappelle  que  s’il 
n’a  pas  observé  de  ces  torsions  au-dessous  de  treize 
mois,  il  connaît  des  faits  anglais  ou  américains  où 
la  torsion  était  survenue  chez  des  enfants  de  quatre 
mois,  trois  mois  et  même  douze  jours  ! 


SPONDYLOLISTHËSIS  ET 
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Professeur  de  clinique  Clut  de  clinique  adjoint 

de  chirurgie  infantile  et  d’orthopédie 
à  la  Faculté  de  médecine  de  Bordeaux. 

A  quelques  semaines  d’intervalle,  nous  avons  eu 
l’occasion  d’examiner  deux  enfants  :  un  garçon  de, 
douze  ans  et  une  fillette  de  neuf  ans  qui  présen¬ 
taient  :  le  premier,  un  spondylolisthésis  typique 
avec  spondylochise  ;  et  la  seconde  tme  lordose 
essentielle  simulant  de  toute  pièce  le  spondÿlo- 
listhésis. 

Da  radiographie  a  permis  de  différencier  d’em¬ 
blée  la  nature  de  ces  deiix  malformations.  Recher¬ 
chant  chez  la  mère  de  notre  premier  sujet  si  la 
malfaçon  congénitale  de  la  cinquième  lombaire 
pouvait  ée  retrouver  chez  elle,  vu  certains  troubles 
de  la  marche,  nous  avons  découvert  la  présence 
d'un  spondylolisthésis  de  sur  D5. 

Cette  déformation  rachidienne  a  suscité  des 
recherches,  surtout  depuis  quelques  années,  et 
tout  dernièrement  la  publication  de  mémoires  très 
intéressants,  de  A.  Mouchet  et  Rœderer  (6),  de 

(4)  Bullet.  et  Mém.  de  la  Soc.  nat.  de  chir.,  t.  DiV,  iiO  28, 
10  nov  1928,  p.  1165-1167. 

(5)  Ibid.,  t.  EIV,  n»  33,  15  déc.  1928,  p.  1369-1370. 

(6)  Albert  MotrCHÊT  et  Roederêr,  Ee  spondylolisthésis 
[Revue  d’orthopédie,  t.  XIV,  n»  6,  nov.  1927,  p.  4i5i-494)- 
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Faldini  (i),  la  thèse  de  Fischer  (2),  celle  de  Fem- 
brez  (3)  et  l’article  de  son  maître  J.  Gourdon  (4) 
ont  apporté  un  peu  de  clarté  dans  cette  question 
encore  assez  peu  étudiée  en  France. 

Fe  spondylolisthésis  est  cette  déformation  ver¬ 
tébrale  caractérisée  par  le  décalage  entre  deux 
ou  plusieurs  vertèbres,  de  telle  façon  qu’rme 
d’entre  elles  surplombe  celle  qui  lui  est  immédiate¬ 
ment  sous-jacente. 

Le  plus  fréquemment,  il  siège  dans  la  région 
lombaire  et  plus  spécialement  au  niveau  de  1,5 
qui  surplombe  la  première  vertèbre  sacrée  avant 
que  de  glisser  plus  complètement  et  de  venir 
dans  les  cas  accentués  s’appuyer  sur  la  face  anté¬ 
rieure  du  sacrum. 

La  pathogénie  de  cette  affection  est  assez 
obscure.  Si  dans  les  cas  relevant  d’un  trauma¬ 
tisme  ou  d’une  spondylite  aiguë  ou  chronique, 
le  diagnostic  étiologique  est  facile,  dans  ceux  qui 
reconnaissent  une  origine  congénitale,  il  est  beau¬ 
coup  plus  délicat. 

En  effet,  les  causes  du  spondylolisthésis  congé¬ 
nital,  cas  le  plus  fréquent,  sont  multiples,  et  toutes 
les  variations  morphologiques  de  la  cinquième 
lombaire  ont  été  invoquées  avec  plus  ou  moins  de 
raison.  Il  en  est  cependant  plusieurs  qui  parais- 
.sent  jouer  un  rôle  primordial  dans  la  production 
de  cette  malformation  :  ce  sont  les  lésions  qui 
sifgînt  au  niveau  des  apophyses  articulaires  infé¬ 
rieures  de  L5,  ainsi  que  sur  les  apophyses  articu¬ 
laires  supérieures  de  la  première  pièce  sacrée  ; 
et  les  troubles  de  l’ostéogenèse  localisés  à  l’arc 
postérieur  de  Lg  et  plus  particulièrement  à  cette 
région  de  l’arc  qui,  comprise  entre  la  lame  et  le 
pédicule,  correspond  au  massif  des  apophyses  arti¬ 
culaires  supérieures  et  inférieures  sur  lequel  se 
greffent  les  apophyses  transverses  et  costiformes, 
massif  que  nous  appellerons  colonne  articulaire, 
siège  fréquent  du  spondylochisis  qui  signe  la 
congénitalité  de  l’affection. 

Cette  lésion,  découverte  pour  la  première  fois 
par  Lambl,  fut  retrouvée  par  d’autres  auteurs, 
en  particulier  par  Neugebauer,  A.  Broca  ;  et 
Farabeuf  en  fit  une  étude  dans  un  mémoire  dé¬ 
taillé. 

C’est  cette  malfaçon  que  nous  avons  retrouvée 

(1)  Faldini,  Observaticms  cliniques  et  radiographiques 
sur  le  spondylolisthisis  et  la  spondylolyse  {Chirurgia  degli 
organi  di  movimento,  sept.  1928,  fasr.  VI,  p.  545-586). 

(2)  Fischer,  Thèse  Bordeaux  1928:  Tes  dysmorphies 
congénitales  du  rachis. 

(sILembrez,  Thèse  Bordeaux  1928  :  Contribution  à  l’étude 
du  spondylolisthésis. 

{4)  J.  Gourdon,  Te  spondylolisthésis,  ses  causes,  sou 
traitement  (Journal  de  médecine  de  Bordeaux,  10  mars  1920, 
n"  7,  p.  187-200). 


sur  les  clichés  radiographiques  d’un  jeune  malade 
dont  voici  l’observation  : 

Observ.aTion  I.  —  Il  s’agit  d’un  jeune  garçon,  H... 
Francis,  âgé  actuellement  de  douze  ans,  né  à  terme, 
nourri  au  sein  et  ayant  marché  à  quinze  mois.  Il  a  eu  la 
rougeole,  les  oreillons  et  la  coqueluche.  Dans  ses  antécé¬ 
dents  héréditaires,  nous  relevons  le  fait  suivant  :  sa  mère 
présentait  à  la  naissance  du  fait  d'une  maladie  de  Tittle, 


des  pieds  bots  équins  (Voy.  plus  loin  observation  dé¬ 
taillée  n»  3). 

Depuis  quelque  temps,  ce  jeune  garçon  accusait  des 
douleurs  dans  la  région  inférieure  du  rachis,  avec  irra¬ 
diations  dans  les  membres  inférieurs,  douleurs  ressem¬ 
blant  à  une  sorte  de  striction,  et  se  plaignait  d’une  dou¬ 
leur  dans  la  région  correspondant  à  D,2  et  à  Ti-  A  l'ins¬ 
pection  de  la  région  postérieure,  le  tronc  paraît  court,  le 
cou  également  (voy.  fig,  i)  ;  les  fausses  côtes  et  les 
crêtes  iliaques  sont  très  rapprochées  les  unes  des  autres, 
séparées  à  droite  d’un  travers  de  doigt,  à  gauche  de 
deux  ;  la  crête  iliaque  gauche  est  plus  saillante  que  celle 
de  droite  ;  le  triangle  de  la  taille  du  côté  gauche,  a  dis¬ 
paru  ;  le  bras  est  collé  au  tronc. 

Tes  pointes  des  omoplates  ne  sont  pas  au  même  niveau  ; 
la  gauche  étant  plus  basse  de  i  centimètre  et  demi.  Te 
rachis  présente  une  lordose  lombaire  accentuée  (voy. 
fig.  2)  qui  n’cst  pas  arrondie  mais  plutôt  angulaire  ;  à  la 
région  dorsale,  léger  degré  de  cyphose  de  compensation. 

A  la  partie  inférieure  de  la  région  lombaire,  s’aperçoit 
une  saillie  formée  par  les  muscles  paravertébraux  et  sacro- 
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lombaires,  saillie  délimitant  à  la  partie  centrale  une  sorte 
de  rainure  enfoncée,  paraissant  due  au  retrait  d)i  rachis. 
Il  existe  également  une  modification  notable^dans  la 
forme  du  bassin  :  de  profil,  cet  aspect  est  excessivement 
net,  caractérisé  par  la  lordose  lombaire  en  coup  dfe  hache. 


he  sacrum  apparaît  repoussé  en  arrière,  mais  n’est  ni 
saillant  ni  convexe  ;  la  palpation  le  montre  très  légè¬ 
rement  excavé.  l 

En  avant,  le  ventre  apparmt  proéminent,  plus  ^yolumi- 
neux  à  droite  qu’à  gauche  ;  les  bras  semblent  pli«  longs 
que  normalement  du  fait  du  tassement  du  trÆc.  Ea 
pression  des  apophyses  épineuses  est  doidoureuseÉans  la 
région  lombo-sacrée  et  l’on  sent  une  dépression  dfens  la¬ 
quelle  le  doigt  s’enfonce  entre  la  base  du  sacrum  et  la 
vertèbre  sus-jacente  (apophyse  épineuse  de  La).' S 
Ees  réflexes  sont  exagérés  aux  membres  supérï|urs  et 
inférieurs  des  deux  côtés.  Lié  Babinski  est  négatif.  La 
marche  est  normale. 

Les  membres  supérieurs  ne  présentent  rien  ïl’anor- 
mal,  non  plus  que  les  Inférieurs  qui  sont  de  la  même  Ion- 


Dans  le  décubitus  dorsal,  la  lordose  lombaire  se  cor¬ 
rige  spontanément,  toute  cette  région  s'aplanit  et  vient 
prendre  contact  ave.c  le  plan  du  lit. 

Vu  cet  ensemble  symptomatologique,  nous  songeons 
à  un  spondylolisthésis  que  les  radiographies  de  face  et  de 
profil  viennent  confirmer,  mais  c’est  surtout  la  radiogra¬ 
phie  stéréoscopique  de  profil  due  ati  Jagues,  qui  permit 
de  bien  se  rendre  compte  de  la  lésion  ;  les  épreuves  ortho¬ 
graphiques  de  profil  et  de  face  apparaissant  nettement 
inférieures  vis-â-vis  du  procédé  stéréoscopique. 


En  stéréoscopie,  l’examen  du  rachis  lombaire  de  profil 
(fig.  3)  montre  que  les  quatre  premières  vertèbres  sont 
normales,  tandis  que  la  cinquième  est  déformée  et 
décalée  par  rapport  à  la  première  sacrée  qu’elle  surplombe 
à  sa  partie  antérieure.  La  forme  du  corps  vertébral  est 
un  peu  particulière,  du  fait  des  courbures  présentées  par 
les  faces  supérieure  et  inférieure  :  celle-ci  en  effet  n’est 
pas  rectiligne,  elle  est  excavée  à  sa  partie  médiane,  de  telle 
sorte  que  l’intervalle  formé  par  le  disque  intervertébral 
sous-jacent,  au  lieu  d’avoir  la  forme  d’une  lentille  bi¬ 
convexe,  est  étranglé  à  son  tiers  antérieur. 

A  la  partie  postérieure  de  cette  vertèbre,  existent  des 
déformations  accentuées  portant  sur  l’arc  postérieur  et  les 
apophyses  articulaires.  Les  articulaires  supérieures  de 
Lu  semblent  en  effet  bien  développées  et  apparaissent 
assez  nettement.  Les  apophyses  articulaires  inférieures 
de  L4  venant  à  leur  contact  et  s'appuyant  sur  elles, 
sont  normales. 

Quant  aux  apophyses  articulaires  inférieures  de  Lj, 


Spondylochisis  eu  A.  Spondylolisthésis  du  L«  sacrum 
(fig.  3). 


elles  sont  malformées,  très  aplasiées  et  apparaissent  diffi¬ 
cilement  sur  la  radiographie,  se  confondant  avec  l’image 
de  l’arc  postérieur,  sur  lequel  on  note  une  fissture  oblique 
de  haut  en  bas  et  'd’arrière  en  avant  (paraissant  avoir 
sur  la  radio  2  millimètres  de  large). 

Cette  fissure,  qui  s’étend  sur  toute  la  hauteur  de  la 
lame,  scinde  l’arc  vertébral  postérieur  en  deirx  parties, 
au  niveau  du  point  d’union  des  apophyses  articulaires 
supérieures  avec  les  inférieures,  c’est-à-dire  dans  la  région 
que  nous  avons  appelée  la  colonne  articulaire.  Ainsi  la 
vertèbre  se  trouve  divisée  en  deux  portions  :  1°  ime  anté¬ 
rieure  qui  comprend  le  corps  avec  les  pédicules  et  les 
apophyses  articulaires,  supérieures  ;  2°  l’autre  posté- 
rieture,  comprenant  les  apophyses  articidaires  inférieures 
et  les  lames  ;  l’apophyse  épineuse  n’existant  pas,  comme 
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le  montrent  les  radiographies  de  face  (fig.  4),  et  l'arc 
présentant  un  rachischisis  postérieur. 

Ainsi  l'arc  vertébral  postérieur  est  très  aplasie,  et  ce 
qui  persiste  rappelle  un  peu  l'image  d’un  bec  d'oiseau 
dont  la  partie  inférieure  vient  prendre  point  d’appui 
eu  arriére  des  apophyses  supérieures  de  Si.  Quant  au 
sacrum,  il  est  basculé  en  arrière  et  sa  face  supérieure. 


un  peu  plus  inclinée  que  normalement,  présente  un 
profil  en  «  S  »  allongé.  1,’arc  vertébral  postérieur  de  S, 
est  net,  bien  conformé,  bien  développé,  et  l’on  voit  sur  la 
radiographie  de  face  (fig.  4)  se  dégager  nettement  les 
apophyses  articulaires  supérieures  de  S,,  sur  lesquelles 
viennent  s’appuyer  les  articulaires  inférieures  de  Lj  qui 
sont  petites,  aplasiées,  surtout  celles  du  côté  gauche. 

I/’étude  radiographique  de  ces  lésions  complexes, 
en  partie  visibles  cependant  sur  les  radiographies 
ordinaires,  n’a  été  possible  que  grâce  à  la  stéréo- 
scopie  qui,  donnant  un  relief  des  saillies  osseuses,  a 
permis  de  voir  nettement  le  lieu  exact  du  spondy- 
lochisis,  et  la  fissure  de  l’arc  vertébral  postérieur, 
par  suite  de  la  non-coalescence  des  laines  verté¬ 
brales  très  fortement  aplasiées.  Nous  avons  pu 
voir  ainsi  que  l’aplasie  osseuse  portait  sur  toute 
la  région  postérieure  de  la  vertèbre,  la  partie 
antérieure  étant  .seulement  déformée,  du  fait  de  la 
position  vicieuse  du  corps  vertébral  de  Z,,  dans 
un  rachis  déstabilisé  par  rapport  à  la  base  sacrée. 

Cette  spondylochise,  fissure  de  la  colonne  arti¬ 
culaire  séparant  les  apophyses  supérieure  et  infé¬ 
rieure,  s’explique  par  ce  fait  que  souvent  le  point 
d’ossification  qui  donne  l’apophyse,  articulaire 
inférieure,  la  lame  et  l’épine,  ne  se  fusionne  pas 
avec  le  point  d’ossification  donnant  l’apophyse 
articulaire  supérieure  et  l’apophyse  transverse, 
ainsi  que  tambl  avant  A.  Broca  et  Farabeuf  l’ont 


montré  ;  et  d’après  Poirier  le  spondylochisis  serait 
une  anomalie  réversible,  puisque,  d’après  les 
embryologistes,  le  point  neural  chez  l’homme 
serait  unique,  tandis  que  dans  les  cas  de  spondy- 
lochisis  il  doit  être  double,  pour  que  cette  inter¬ 
prétation  embryologique  puisse  lui  être  appliquée. 
Cette  dualité  du  point  neural  aurait  été  affirmée 
cependant  par  plusieurs  auteurs. 

Il  est  facile  de  comprendre  la  coexistence  de 
cette  fissure  avec  le  rachischisis  postérieur,  et 
l’aplasie  de  l’arc  et  de  concevoir  aussi  que  l’atro¬ 
phie  de  cet  arc  vertébral  postérieur  va  amener 
des  troubles  daUs  la  statique  rachidienne.  En  effet, 
dans  son  jeune  âge,  l’enfant  présente  un  rachis 
lombaire  rectiligne  ;  petit  à  petit  du  fait  de  la 
position  erecta,  les  courbures  ph5^siologiques  vont 
apparaître  au  niveau  de  la  colonne  vertébrale 
et  en  particulier  le  segment  lombaire  va  s’incurver 
pour  donner  une  lordose.  D’après  Charpy,  c’est 
vers  l’âge  de  trois  ans  que  cette  incurvation  va 
commencer  à  apparaître,  et  vers  cinq  à  six  ans  que  le 
type  en  sera  fixé  ;  ce  ne  sont  là  que  des  chiffres 
moyens,  car  au  cours  de  nombreux  examens,  lors 
d’inspections  scolaires,  il  nous  a  été  loisible  de 
constater  combien  était  fréquent  le  retard  d’évo¬ 
lution  morphologique  du  rachis  lombaire  qui  reste 
rectiligne,  parfois  jusqu’à  huit  à  dix  ans.  On 
comprend  bien  que  si  une  lé-sion  congénitale  apla- 
sique  siège  sur  un  des  éléments  constitutifs  de  ce 
serment  lombaire,  le  type  de  courbure  sera  modi¬ 
fié  et,  en  particulier,  dans  les dj^splasies  atrophiques 
de  l’arc  vertébral  postérieur.  De  poids  du  corps 
intervenant  de  plus  en  plus  à  mesure  que  l’indi¬ 
vidu  grandit,  la  portion  antérieure  de  la  vertèbre 
supportant  une  pression  croissante  et  n’étant 
pas  solidement  retenue  à  sa  partie  postérieure, 
va  glis.ser  sur  la  base  du  sacrum. 

11  faudrait  peut-être  admettre  l’insuffisance 
congénitale  des  liguuents  iléo-lombaires  qui  fixent, 
à  la  manière  de  haubans,  la  cinquième  lombaire 
aux  ailes  iliaques.  D’autre  part,  le  sacrum,  suppor¬ 
tant  par  la  région  antérieure  de  la  première  sacrée 
une  pression  plus  grande,  va  avoir  tendance  à 
basculer  en  avant,  à  réaliser  un  mouvement  de 
nutation,  et  sa  partie  inférieure  ainsi  que  la  région 
coccygienne  vont  être  reportées,  en  arrière,  ce  qui 
se  traduit  cUniquement  par  une  lordose  non  plus 
courbe  mais  angulaire.  Du  fait  de  cette  bascule, 
sa  face  supérieure  va  être  plus  inclinée  que  nor¬ 
malement,  et  le  glissement  en  'avant  de  Djj  va  se 
trouver  facilité. 

Cette  descente,  ce  glissement,  ne  pourront  être 
freinés  que  par  les  ligaments  unissant  lesvertèbres 
entre  elles  et  en  particulier  le  ligament  vertébral 
commun  antérieur  et  le  ligament  vertébral  com- 
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mun  postérieur  situé  dans  l’intérieur  du  canal 
vertébral  ;  ainsi  que  par  les  ligaments  qui  ren¬ 
forcent  la  capsule  fibreuse  de  l’arthrodie,  formée 
par  les  apophyses  articulaires  supérieures  et  infé¬ 
rieures.  Quant  aux  autres  ligaments,  ' tels  que  les 
ligaments  jaunes  interlaminaires  et  les  ligaments 
interépineux,  ils! contribuent  à  la  fixation,  toute¬ 
fois  moins'  énergique,  des  vertèbres.  On  a  accusé 
la  spondylochise  (fissure  dans  la  colonne  articu¬ 
laire)  de  faciliter  la  glissade  en  avant  de  hg, 
nous  ne  pensons  pas  que  le  tissu  fibreux  qui 
comble  cette  symphyse  '  puisse  céder.  Certains 
auteurs,dans leurs  interprétations  radiographiques, 
parlent  d’ «épaississement  de  réaction  des  liga¬ 
ments  postérieurs  »  (J.  Gourdon)  ;  nous  ne  pensons 
pas  qu’on  en  puisse  ainsi  parler,  à  moins  qu’il 
s’agisse  d’ossification  des  ligaments  interépineux 
ou  interlaminaires,  he  plus  souvent  le  flou  que 
l’on  voit  au  niveau  des  espaces  interarticulaires 
est  dû  aux  ombres  osseuses  qui  se  superposent,  et 
Turner  qui,  en  1922,  au  Congrès  des  chirurgiens 
russes,  étudia  la  radiographie  de  profil,  montra  que 
les  détails  des  pédicules  étaient  voilés  par  l’ombre 
de  l’ilion.  Il  est  donc  permis  de  se  demander  si  des 
lésions  aussi  minimes  : .  épaississement  ou  même 
calcification,  peuvent  être  visibles  au  niveau  de  la 
région  lombo-sacrée. 

Mouchet  et  Gourdon  disent  que  la  déhiscence 
n’apparaît  pas  sur  les  radiographies  de  profil  et 
qu’on  ne  peut  avoir  qu’une  présomption  de 
l’existence  de  cette  lésion,  «  en  notant  l’épaississe¬ 
ment  des  pédicules  »  (Gourdon).  Mais  il  faut 
d’abo'rd  nous  entendre  sur  les  termes  anato¬ 
miques.  Pour  Testut,  le  pédicule,  est  «  cette  por¬ 
tion  osseuse  mince  et  étroite  qui,  de  chaque  côté, 
réunit  la  base  de  l’apophyse  transverse  et  des 
deux  apophyses  articulaires  correspndantes,  à  la 
partie  postérieure  et  latérale  du  corps  vertébral  ». 

Or,  la  fissure  ne  se  trouve  pas  en  cette  région, 
elle  siège  plus  en  arrière,  elle  traverse  obliquement 
de  haut  en  bas  (et  d’arrière  en  avant  dans  notre  cas) 
la  colonne  articulaire  ;  elle  ne  siège  pas  entre  le 
neural  et  le  central.  Elle  paraît  correspondre 
embryologiquement  à  l’interligne  des  points  neu-' 
raux  antérieur  et  postérieur.  C’e.st  donc  au  niveau 
de  la  colonne  articulaire  qu’on  doit  la  chercher 
et  qu’on  la  trouve  sur  les  radiographies,  Comme 
Faldini  l’a  montré  et  comme  le  montre  aussi 
très  clairement  notre  radio-stéréoscopie  de  profil, 
elle  apparaît  sous  l’aspect  d’rme  image  claire 
anormale. 

Et  si  nous  insistons  une  fois  de  plus  sur  l’inté¬ 
rêt  de  la  stéréoscopie,  c’est  parce  qu’elle  nous  a 
donné  par  la  sensation  de  relief  la  possibilité  de 
juger  de  la  direction,  de  l’étendue,  de  la  forme 


de  cette  fissure.  Toute  notre  description,  dü 
reste,  n’a  pu  être  précisée  que  par  cette  technique. 

Habituellement  la  radiographie  sert  non  à  poser 
le  diagnostic,  mais  à  le  confirmer  ;  c’est  l’opinion 
que  relatent  Mouchet  et  Gourdon.  Or  la  radiogra¬ 
phie  peut,  au  contraire,  l’infirmer  quelquefois.  E* 
voici  l’observation  d’une  malade  (observation  II) 
qui,  à  part  les  douleurs  souvent  absentes  dans  le 
spondylolisthésis,  en  présentait  cependant  l’as¬ 
pect  clinique  complet.  La  radiographie  n‘a  pu 
nous  mo’ntrer  la  cause  de  cette  morphologie 
pseudo-spondylolisthésique. 


Obs.  II.  —  Lordose  essentielle  sinhtlant  un  spondylolis¬ 
thésis.  —  Raymonde  C...,  âgée  de  neuf  ans,  présente  une 
lordose  très  marquée  en  coup  de  hache,  avec  basciile  dU 


bassin  en  avant,  déformation  faisant  immédiatement 
penser  à  un  spondylolisthésis.  Cette  enfant,  née  à  terme, 
nourrie  par  allaitement  mixte,  a  marché  à  treize  mois  ; 
elle  â  présenté  quelques  manifestations  pathologiques, 
telles  que  :  grippe,  rougeole  et  coqueluche.  A  six  ans,  elle 
a  fait  une  néphrite  hématurique  a  frigore.  Elle  est  la 
seule  enfant  d’une  famille  dont  les  parents  ne  présentent 
aucun  antécédent  pathologique  ;  seule  la  maman  aurait 
une  cambrure  un  peu  marquée  de  la  région  lombaire. 

Quand  on  examine  l’enfant  de  dos  (fig.  5),  on  est  frappé 
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par  le  tassement  du  tronc  qui  paraît  court,  et  en  effet,  la 
palpation  montre  les  fausses  côtes  très  peu  au-dessus  des 
crêtes  iliaques,  qui  fout  une  saillie  marquée  et  sont  lar¬ 
gement  évasées,  de  telle  sorte  que  le  diamètre  bi-iliaqre 


est  plus  grand  que  le  diamètre  bi-trochantérien,  aspect 
caractéristique  du  bassin  spondylolisthésique. 

Au  niveau  de  la  région  lombaire  existe  une  lordose  assez 
accentuée,  non  pas  courbe  mais  argulaire,  et  à  la  palpa¬ 
tion  la  face  postérieure  du  sacrum  paraît  légèrement  exca¬ 
vée.  De  chaque  côté  de  la  colonne  lombaire,  existe  une 
saillie  assez  prononcée  formée  par  les  muscles  para¬ 
vertébraux  qui,  dans  la  flexion  antérieure,  du  fait  de  leur 
tension,  diminuent  de  volume.  On  sent  alors  très  nette¬ 
ment  la  forme  excavée  de  la  face  postérieure  sacrée. 

La  région  cervicale  paraît  également  im  peu  diminuée 
de  longueur  ;  de  profil  (fig.  6),  le  ventre  est  proéminent, 
le  bassin  incliné  en  avant  du  fait  de  la  lordose  lombaire 
accentuée. 

Aucune  douleur  du  rachis  ni  des  membres  inférieurs, 
qui  sont  de  même  longueur  et  ne  présentent  rien  de  par¬ 
ticulier.  La  marche  est  absolument  normale,  sans  aucune 
claudication  ni  aucim  balancement. 

L’examen  radiographique  du  rachis  lombaire  n’a  rien 
montré  d’anormal  ;  les  corps  vertébraux  sont  normaux 
(fig.  7  et  8),  aucun  de  ceux-ci  n’est  décalé  par  rapport  aux 
autres  et  la  cinquième  lombaire  en  particulier  ne  montre 
aucune  malfaçon  ;  son  apophyse  épineuse  est  cependant 
un  peu  moins  volumineuse  que  celle  des  autres  vertèbres  ; 
les  apophyses  articulaires  supérieures  et  inférieures  appa¬ 
raissent  nettement,  surtout  sur  les  radiographies  de  profil, 


et  ne  sont  pas  altérées.  La  face  supérieure  de  la  première 
sacrée  est  un  peu  plus  oblique  que  normalement  ;  le  sacrum 
est  relevé  en  arrière,  le  bassin  basculé  en  avant. 


Décalque  d’une  des  radiographies  stéréoscopiques  7). 


Décalque  d’une  des  radiographies  stéréoscopiques  (fig.  8). 

Donc  cette  petite  malade,  qui  offre  l’aspect  d’une 
spondylolosthé.sique,  n’en  présente  aucun  signe 
radiographique,  et  en  particulier  pas  de  subluxa¬ 
tion  vertébrale , lombo-sacrée,  signe  radiographique 
grossier  du  spondylolisthésis.  Cependant  nous 
n’oserions  affirmer  que,  vu  la  configuration  de  sa 
région  lombo-sacrée,  en  particulier  l’inclinaison  de 
la  face  supérieure  du  sacrum,  cette  enfant,  si  elle 
n’était  pas  traitée,  ne  fasse  pas  plus  tard  un  spon¬ 
dylolisthésis  classique. 

Nousn’avonsdonctrouvéaucunelésionfis'suraire,. 
pas  de  spondylochisis  ou  de  rachischisis  postérieur 
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pouvant  faire  penser  à  une  aplasie  de  l’arc  ver¬ 
tébral  postérieur  ;  la  seule  constatation  que  nous 
ayons  pu  faire  est  l’inclinaison  un  peu  accentuée 
de  la  base  sacrée  avec  rétropidsion  en  arrière  du 
sacrum,  mais  ne  savons-nous  pas  que  cet  os  a  une 
orientation  essentiellement  variable  ? 

En  résumé,  nous  croyons  avoir  le  droit  d’éti¬ 
queter  cette  malformation  :  lordose  essentielle. 

Un  signe  également  que  nous  n’avons  retrouvé 
chez  aucun  de  ces  deux  sujets,  vus  tout  à  fait  au 
début  de  leur  affection,  c’est  la  démarche  parti¬ 
culière  en  canard,  signalée  par  plusieurs  auteurs, 
et  Faldini,  qui  l’a  particidièrement  recherchée 
au  moyen  de  films  cinématographiques,  ne  l'a  pas 
trouvée,  quoique  ces  malades  fussent  plus  âgés 
que  lés  nôtres  et  observés  à  une  période  plus 
avancée  de  leur  lésion. 

Le  diagnostic  du  spondylolisthésis  pourra  donc 
réserver  des  surprises.  D’autres  affections  pour¬ 
ront  le  simuler  :  les  maux  de  Pott  de  la  cin¬ 
quième  lombaire,  la  sacro-coxalgie,  le  rhumatisme 
sacro-iliaque,  lombo-sacré,  la  lombarthrie,  qui, 
par  la  gêne  dans  la  flexion,  la  douleur  de  toute 
cette  zone  sacro-lombaire,  les  irradiations  dans  les 
membres  inférieurs,  pourraieiit  faire  penser  à  la 
subluxation  vertébrale  lombo-sacrée.  La  radio¬ 
graphie  aidera  le  clinicien  à  faire  le  départ  entre 
ces  différentes  manifestations  pathologiques. 

Quant  à  la  cause  des  douleurs  que  l’on  peut 
rencontrer  dans  le  spondylisthésis,  elles  nous  sem¬ 
blent  dues  à  des  phénomènes  d’arthrite  du  fait 
de  la  position  défectueuse  des  surfaces  articu¬ 
laires  les  unes  vis-à-vis  des  autres,  et  aux  dis¬ 
tensions  capsulo-ligamentaires  par  suite  du  glisse¬ 
ment  de  la  vertèbre,  d’où  une  élongation  des  cap¬ 
sules  articulaires  et  des  ligaments  et  apparition 
de  contractures  réflexes  antalgiques  dues  aux  trou¬ 
bles  de  la  statique  rachidienne. 

Obs.  III.  —  Spondylolisthésis  dans  un  cas  de  maladie 
de  Little.  —  Il  s’agit  ici  d'une  personne  de  quarante  ans 
(la  mère  de  notre  premier  sujet)  ;  elle  est  née  avant 
terme  à  l’âge  de  sept  mois  et  a  présenté  une  maladie  de 
Little  avec  pied  bot  équin  double  ;  elle  fut  opérée  à  dix- 
huit  ans,  par  le  professeur  Piéchaud  qui  fit  une  ténotomie 
du  tendon  d’Achillè.  Actuellement,  elle  a  une  démarche 
très  défectueuse  du  fait  de  la  déformation  de  ses  pieds 
et  de  sa  spasmodicité.  Nous  avons  pratiqué  des  épreuves 
radiographiques  qui  nous  ont  montré  un  spondylolisthésis 
de  la  quatrième  lombaire  sur  la  cinquième.  En  effet,  au 
stéréoscope  (fig.  9),  les  corps  vertébraux  lombaires  sont 
normaux  quant  à  leur  forme,  mais  la  quatrième, 
vertèbre  est  décalée  par  rapport  à  Lj,  dans  le  sens 
antérieur  et  d’environ  un  demi-centimètre.  Le  sacrum  est 
fortement  relevé  ;  le  bassin  basculé  en  avant  ;  les  sur¬ 
faces  articulaires  des  vertèbres  les  unes  par  rapport  aux 
autres  sont  normales  et  noiî  aplasiques  ;  seul  existe  le 
décalage,  la  subluxation  de  L4  sur  Ls-  II  est  probable 


que  ce  spondylolisthésis  est  en  relation  avec  la  maladie 
de  Little  et  que  la  contracture  du  muscle  psoas  a  amené 
cette  projection  en  avant  du  segment  lombaire  supé¬ 


rieur,  la  face  supérieure  de  Le  jouant  dans  ce  cas  le  rôle 
dévolu  à  la  face  supérieure  de  la  première  sacrée. 

Que  pouvons-nous  envisager  au  point  de  vue 
de  vue  traitement  :  i»  pour  le  malade  de  notre 
observation  I  ?  Cet  enfant,  mis  au  repos  au  lit,  a 
été  soulagé,  et  celui-ci  a  agi  chez  lui  au  même 
titre  que  dans  toutes  les  déformations  articulaires 
ou  les  distensions  i  ligamentaires  et  capsulaires, 
amenant  à  la  longue  la  contracture  réflexe  de 
défense.  ^ 

Au  niveau  des  vertèbres,  en  voie  de  croissance 
dans  ces  zones  malformées,  la  douleur  peut  être 
en  rapport  avec  des  phénomènes  d'une  part 
d’épiphysite  vertébrale,'  d’autre  part  d'usure  des 
surfaces  articulaires  ;  le  repos  calme  ces  douleurs 
et  amène  également  la  cessation  de  la  contracture 
musculaire. 

Le  but  à  atteindre  est  d’empêcher  l’aggravation 
de  la  lésion  et  d’essayer  de  redresser  ce  rachis. 

Nous  avons  fait  pour  lui  un  corset  orthopédique 
en  cuir,  d’après  un  moulage  correcteur.  En  effet, 
celui-ci  a  été  exécuté  le  tronc  en  extension  après 
redressement  de  la  courbure  lombaire,  en  attirant 
le  bassin  en  avant  par  une  sangle. 

Dans  ces  cas  de  spondylochise,  la  méthode 
ankylosante  a  été  appliquée  en  Amérique.  Nous 
pensons  qu’il  s’agit  d’ime  thérapeutique  d’excep- 
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tion  qui  n’est  pas  indiquée  dans  notre  cas,  et  ce 
procédé  d’ankylose  nous  semble  plutôt  devoir  être 
envisagé  comme  verrou  de  sûreté,  pour  empêcher 
l’aggravation  des  lésions  et  dispenser  le  sujet  du 
port  d’un  corset  orthopédiqne. 

2°  Pour  notre  deuxième  malade,  qui  non  traitée 
nous  paraît  être  une  candidate  au  spondylôlis- 
thésis,  nous  craignons  qne  cette  déformation  du 
bassin  aille  en  s’accentuant,  surtout  au  moment 
de  la  croissance  et  de  la  puberté  ;  connaissant  le 
danger  du  spondylolisthésis  au  point  de  vue 
obstétrical,  il  nous  paraît  être  d’un  intérêt  pri¬ 
mordial  pour  cette  enfant  de  la  traiter. 

Dans  ce  cas,  il  nous  a  paru  utile  de  l’appareiller 
au  moyen  d’un  corset  orthopédique  dont  le  mou¬ 
lage  a  été  pris  en  position  de  correction  de  la  dé¬ 
formation,  c’est-à-dire  extension  rachidienne  et 
bascule  du  sacrum  en  avant.  Ceci  nous  paraît 
être  le  traitement  de  base. 

Il  est  en  effet  risqué,  dans  ces  cas  de  spondylolis¬ 
thésis  et  àe  lordose  essentielle,  de  conseiller  à 
ces  malades  de  la  gymnastique  orthopédique.  Celle- 
ci  amenant  toujours  une  augmentation  du  tonus 
musculaire,  les  muscles  de  la  région  sacro-lombaire, 
du  fait  de  cette  hypertonicité,  tendraient  à  ag¬ 
graver  et  à  exagérer  la  déformation. 

3°  Pour  notre  troisième  malade,  si  elle  réclamait 
nos  soins,  le  seule  thérapeutique  que  nous  pour¬ 
rions  lui  appliquer  serait  également  un  corset 
orthopédiqne,  le  moulage  fait  en  extension  et  récli- 
naison  antérieure  du  bassin,  mais  il  est  probable 
que  la  rétraction  et  la  contracture  du  psoas, 
reliquat  de  la  maladie  de  Dittle,  ne  permettraient 
pas  un  bien  grand  bénéfice  orthopédique. 

Pour  nous  résumer,  au  point  de  vue  thérapeu¬ 
tique,  chez  des  enfants  vus  tout  au  début  de  leur 
déformation,  il  comdent,  pendant  toute  la  crois¬ 
sance,  de  surveiller  très  attentivement  le  dévelop¬ 
pement  du  rachis  qui,  déficient,  doit  être  étayé  par 
le  port  d’un  corset,  lorsque  l’enfant  est  en  position 
debout  :  la  meilleure  thérapeutique  pour  calmer 
les  douleurs  de  distension  ligamentaire  et-  capsu¬ 
laire  et  de  contracture  étant  le  repos  en  décu¬ 
bitus  dorsal. 


COMPLICATIONS 
ARTICULAIRES  ET  PÊRI- 
ARTICULAIRES  DE  LA 
VARICELLE 


André  MARTIN 

Cliirurgieii  des  hôpitaux  de  Paris. 

Classiqueihent,  la  varicelle  est  considérée  comme 
une  fièvre  éruptive  bénigne,  évoluant  sans  inci¬ 
dents  graves  :  il  y  a  malheureusement  des  cas  dans 
lesquels,  au  cours  de  la  maladie,  pendant  la  pé¬ 
riode  de  convalescence,  ou  plus  rarement  dès  les 
premiers  jours,  se  manifestent  des  accidents  arti¬ 
culaires,  péri  et  para-articulaires,  ces  derniers 
musculaires.  C’est  ainsi  qu’il  m’a  été  donné  d’ob- 
èerver  depuis  1919  : 

Arthrites  suppurées  du  genou  :  3 

Myosites  suppurées  :  4  ; 

Bursites  suppurées  :  2  ; 

Synovite  suppurée  ;  i. 

Dans  cette  courte  étude  je  n’aurai  en  vue  que 
les  complications  relevant  d’une  thérapeutiqne 
chirurgicale  ; 

C’est  ainsi  que  j 'éliminerai  les  arthrites  séreuses 
simples  guérissant  par  révulsion  et  immobilisa¬ 
tion,  les  bursites  qui  se  limitent  à  une  tuméfac¬ 
tion  péri-articulaire.  Si  je  range  les  myosites  dans 
les  complications  para-articulaires,  c’est  parce 
qu’il  m’a  été  donné  de  voir  chez  quatre  malades 
des  suppurations  de  masse  musculaire,  près  de 
l'insertion  des  muscles  au  voisinage  des  grosses 
articulations,  hanche  et  épaule. 

I.  Arthrites.  —  Fréquentes  dans  les  états  in¬ 
fectieux,  elles  sont  rares  dans  la  varicelle.  Cepen¬ 
dant  Braquehaye  et  G.  de  Rouville  avaient  dans 
une  Revue  générale  recueilli  quelques  cas  et  mon¬ 
traient  en  1894  que  la  suppuration  articulaire 
était  possible  :  ils  citaient  des  faits  indiscutables 
rapportés  par  Charrin  (Thèse  de  Lyon,  1889),  et 
des  observations  de  Descroizilles  et  Guinon  (1891)  ; 
un  fait  avait  frappé  ces  auteurs  :  l’arthrite  suppu¬ 
rée  de  la  varicelle,  portant  habituellement  sur  le 
genou,  était  signalée  pendant  la  convalescence  ; 
et  depuis  cette  période  déjà  lointaine  on  ne  trouve 
ni  observations,  ni  travail  d’ensemble  sur  la  ques¬ 
tion.  Harris,  Macchi  (1925-26)  rapportent  cinq  cas 
d’arthrites  suppurées  post-varicelleuses,  égarées, 
si  j’ose  dire,  au  milieu  d’autres  observations  d’ar¬ 
thrites  d’étiologie  très  variées.  Reich  (1928)  in¬ 
siste  sur  la  nécessité  de  faire  un  diagnostic  pré¬ 
coce.  Rouèche  et  Folliasson,  la  même  année,  pré¬ 
sentent  à  la  Société  de  pédiatrie  de  Paris  une  ar- 
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thrite  suppurée  du  genou,  dès  le  début  de  l’infec¬ 
tion. 

Au  point  de  vue  de  la  date  d’apparition,  tout  est 
possible  :  les  arthrites  ont  été  signalées  du  quin¬ 
zième  au  trente-cinquième  jour  «  quand  les  croûtes 
tombent  »  ;  à  cette  forme  s’oppose  le  cas  de 
Rouèche  et  Rolliasson  où  les  symptômes  arti¬ 
culaires  apparaissent  dès  le  troisième  jour.  Est- 
ce  qu’il  y  a  relation  entre  la  gravité  de  l’arthrite 
et  l’importance  de  l’éruption?  Nous  ne  le  pensons 
pas,  car  des  formes  d’éruption  discrète  peuvent  se 
compliquer  de  suppuration  de  l’article  et  de  ses 
annexes.  On  a  dit  que  la  petite  fille  à  mauvaisétat 
général  serait  plus  souvent  atteinte  :  dans  les 
Il  cas  que  j’ai  observés,  il  s’agissait  de  onze  enfants 
du  sexe  masculin.  . 

Ea  lésion  anatomique  en  elle-même  est  banale, 
mais  il  est  bien  entendu  qu’il  y  a  lieu  de  distin¬ 
guer  les  polyarthrites  post-varicelleuses  et  la 
monoarthrite  :  tandis  que  les  premières  sont  sé¬ 
reuses  pendant  toute  leur  évolution,  peuvent  être 
souvent  S3miétriques,  frappant  les  deux  épaules  ou 
les  deux  tibio-tarsiennes,  comme  l’a  vu  Charrin, 
la  monoarthrite  au  contraire  frappe  surtout  l’arti¬ 
culation  du  genou  ou  de  l’épaule  ;  je  n’ai  pas  trouvé 
la  localisation  coxo-fémorale  :  elle  n’est  pas,  du 
reste,  mentionnée  par  les  auteurs. 

A  l’ouverture  de  l’article,  on  trouve  des  lésions 
habituelles,  tissus  péri-articulaires  œdématiés, 
vascularisés,  S5moviale  épaissie,  rougeâtre,  plus  ou 
moins  tuméfiée  :  il  n’y  a  pas  de  lésions  des  carti¬ 
lages  de  revêtement.  • 

Cliniquement,  ce  sont  les  symptômes  de  l’ar¬ 
thrite  aiguë  suppurée  :  si  le  malade  est  au  décours 
de  la  varicelle,  brusquement  la  température,  jus¬ 
qu’alors  décroissante,  s’élève  à  nouveau.  Ee  ther¬ 
momètre  atteint  39-40°  ;  il  y  a  des  phénomènes 
généraux  graves,  délire,  agitation,  sueurs  pro¬ 
fuses,  vomissements.  Ee  pouls  bat  à  130.  Ea  dou¬ 
leur  est  également  brutale  dans  son  apparition  : 
elle  est  violente,  localisée  à  une  articulation,  dont 
tous  les  éléments  sont  douloureux,  à  peu  près 
comme  dans  l’arthrite  gonococcique  ;  il  y  a  des 
points  sensibles  à  l’interUgne,  sur  le  squelette, 
sur  les  insertions  ligamentaires,  sans  qu’on  puisse 
localiser  une  zone  à  douleur  maxima  ;  il  y  a  de 
l’œdème  péri-articulaire. 

Ce  n’est  qu’au  bout  de  vingt-quatre  à  trente-six 
heures  que  l’épanchement  se  manifeste,  puis,  le 
liquide  augmentant,  le  genou  se  fléchit  progressi¬ 
vement,  la  fluctuation  est  alors  évidente. 

En  général,  durant  les  deux  premiers  jours  on 
se  contente  d’immobiliser  le  membre,  plus  ou 
moins  correctement.  On  recourt  comme  de  cou¬ 
tume  à  des  applications  de  compresses  imbibées 


d’eau  chaude,  et,  plus  souvent  encore,  on  a  donné 
du  salicylate  de  soude.  Ma’S  les  symptômes  s’ag¬ 
gravent  ;  la  peau  devient  rosée  dans  la  zone  at¬ 
teinte  ;  le  moindre  contact  est  douloureux. 
Braquehaye  et  de  Rouville  ont  vu,  au  niveau  du 
genou  atteint,  une  pustule  de  varicelle  en  voie  de 
dessiccation,  entourée  d’une  zone  inflammatoire 
avec  lymphangite;  la  pustule  était  rouge  violacé  ; 
on  pouvait  alors  se  demander  s’il  y  avait  eu 
infection  directe.  Mais  chez  le  malade  de  Rouèche 
et  EolUasson  les  téguments ,  péri-articulaires 
étaient  indemnes,  il  y  avait  quelques  éléments 
non  éteints  de  varicelle  à  la  lèvre  et  au  front.  Chez 
un  de  mes  jeunes  opérés,  la  peau  n'avait  aucune 
lésion,  mais  un  de  mes  malades  présentait  une 
poussée  de  furonculose  dorsale. 

Quoiqu’il  en  soit,  dans  les  jours  suivants  la  si-' 
tuation  ne  va  pas  s’améHorer  ;  l’immobilisation 
nq  calme  pas  les  douleurs;  l’enfant,  souvent  indo¬ 
cile,  ne  supporte  pas  l’exploration  la  plus  légère  ; 
le  faciès  est  anxieux  comme  dans  l’ostéomyélite  ; 
localement, les  téguments  deviennent  rouges,  lui¬ 
sants,  la  fluctuation  est  évidente  au  niveau  du  cul- 
de-sac  supérieur  de  la  synoviale  ;  l’intervention 
s’impose. 

En  résumé,  symptômes  classiquesd’arthritesup-  • 
purée,  celle-cipouvant  évoluer  avec  ses  conséquen¬ 
ces  immédiates  graves  et  ses  séquelles  tardives, 
qui  conduisent  à  l’ankylose  en  position  vicieuse. 

Ee  diagnostic  sera  facüé  dans  presque  tous  les 
cas  ;  en  présence  d’un  enfant  qui  souffre  au  ni¬ 
veau,  au  voisinage  d’une  articidation,  le  chirurgien 
recherchera  toujours  dans  les  antécédents,  s’il  n’y 
a  pas  eu  fièvre  éruptive  ;  sans  doute  la  varicelle 
se  complique  d’arthrite  moins  souvent  que  la  scar¬ 
latine  ou  la  typhoïde  ;  mais  la  suppuration  arti¬ 
culaire  est  possible,  même  après  une  éruption 
discrète  ;  surtout  si,  au  cours  de  la  convalescence, 
il  y  a  une  nouvelle  ascension  thermique  et  si' 
l’enfant  accuse  une  gêne  douloureuse  dans  l’exé¬ 
cution  d’un  mouvement,  il  faut  surveiller  l’ar¬ 
ticulation  en  cause. 

Il  m’a  été  donné  de  voir  des  lymphangites,  mais 
■  dans  ce  cas,  même  s’il  y  avait  œdème  péri-articu¬ 
laire,  les  mouvements  de  l’articulation  gardaient 
leur  ampHtude  à  peu  près  normale.  On  a  décrit 
des  cas  d’adénite  popHtée  post-varicelleuse,  mais 
l’articulation  ne  présente  pas  d’épanchement. 

Si  l’arthrite  n’est  pas  opérée,  les  accidents  sep¬ 
ticémiques  se  manifestent.  E’erffant  succombe;, 
car  il  ne  faut  pas  croire  que  l’ouverture  spon¬ 
tanée,  qui  doit  être  rarissime,  amène  la  sédation 
des  symptômes  ;  autrefois,  quand  l’arthrite  gué¬ 
rissait,  après  suppuration  plus  ou  moins  prolon¬ 
gée,  l’ankylose  était  la  règle. 
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II.  Myosites  suppurèes.  —  Il  est  possible  de 
voir  des  infections  musculaires  au  cours  de  la 
varicelle,  mais  il  est  certain  qu’on  peut  rencon¬ 
trer  ces  localisations  infectieuses  au  bout  de  plu¬ 
sieurs  semaines.  C’est  ainsi  que  j’ai  noté  : 

I  myosite  du  biceps  brachal  :  53®  jour  ; 

1  myosite  du  long  supinateur,  28®  jour  ; 

2  myosites  du  grand  fessier  (35®  et  40®  jour). 

Un  fait  est  intéressant  :  la  suppuration  appa¬ 
raissait  dans  la  masse  musculaire  au  voisinage  de 
l’articulation.  C’est  pour  cela  que  je  range  cette 
variété  dans  les  complications  para-articulaires  de 
la  varicelle. 

Kn  ce  qui  concerne  la  lésion,  chez  mes  opérés, 
j’ai  trouvé  une  masse  molle,  brunâtre,  avec  pus 
épais,  rougeâtre  ;  lésion  banale.  Il  y  a  destruc¬ 
tion  du  muscle  très  limitée,  c’est  une  myosite  cir¬ 
conscrite.  Au  contraire,  chez  un  enfant  ayant  une 
myosite  du  grand  fessier,  les  fibres  musculaires 
étaient  dissociées,  verdâtres,  d’odeur  fétide,  les 
lésions  étaient  diffuses  sans  tendance  à  la  limi¬ 
tation,  et  en  intervenant  je  comparais  cette  des¬ 
truction  à  celle  que  nous  avons  vue  pendant  la 
guerre  ;  c’était  un  processus  gangreneux. 

Dans  les  cas  simples,  il  y  a  une  douleur  loca¬ 
lisée  sur  un  muscle  ;  on  sent  une  tuméfaction 
dure,  bien  limitée  :  les  mouvements  du  muscle 
sont  plus  ou  nioin  pénibles  ;  quand  le  fessier  est 
touché,  l’enfant  ns  peut  s’asseoir,  c’est  le  premier 
symptôme.  J’ai  toujours  vu  que  l’articulation  voi¬ 
sine  (épaule,  hanche,  coude)  se  fléchissait,  s’immo¬ 
bilisait  :  il  y  a,  si  j  ’ose  dire,  presque  plus  de  symp¬ 
tômes  articulaires  que  de  signes  musculaires,  et 
j’avais  pensé  à  la  possibilité  d’une  arthrite  !  La 
température  est  oscillante.  L’état  général  est 
mauvais  ;  la  région  'est  œdématiée  ;  la  tuméfac¬ 
tion  se  propage  ;  il  y  a  de  l’adénite.  Il  ne  faut  pas 
attendre  d’avoir  la  sensation  de  fluctuation  :  on 
incise,  et  dans  les  formes  d’ailleurs  sévères  la  tem¬ 
pérature  ne  s’abaisse  pas  immédiatement  ;  des 
lambeaux  sphacélés  s’éliminent  :  la  suppuration 
persiste  longtemps, et  j’ai  vu  une  niyalgie  consécu¬ 
tive,  nécessitant  des  traitements  physiothéra¬ 
piques. 

Le  diagnostic  de  myosite  est  difficile  :  quand  je 
suis  intervenu  sur  le  biceps,  sur  le  grand  fessier, 
je  n’avais  pu  préciser  s’il  y  avait  un  point  osseux, 
ou  uns  lésion  articulaire. 

Dans  les  4  cas  opérés,  l’examen  bactériologique 
a  été  fait  trois  fois  et  a  montré  la  présence  de 
streptocoques. 

III.  Bursites  suppurèes.  —  Il  m’a  été 
donné  d’en  observer  deux  cas  :  l’une  siégeait  à  la 
bourse  rétro-olécranienne,  et  d’ailleurs  l’évolution 
fut  totalement  differente  pour  les  deux  malades  ; 


dans  la  locaHsatiôn  trochantérienne,  il  y  avait  eu 
une  grosse  pustule  enflammée,  sur  la  face  externe 
du  trochanter;  il  y  avait  une  adénopathie  ingui¬ 
nale  importante  ;  la  tuniéfaction  était  rouge,  dou¬ 
loureuse,  diffuse,  s’accompagnant  de  température 
relativement  peu  élevée  à  380,5  ;  l’enfant  était 
couché,  la  hanche  fléchie,  puis  au  bout  de  quelques 
jours,  les  symptômes  semblèrent  s’atténuer,  l’en¬ 
fant  ne  souffrait  plus  qu’au  moment  des  examens 
ou  quand  on  le  déplaçait  :  on  avait  fait  le  diagnos¬ 
tic  de  «  coxalgie  subaiguë  »  ou  de  paracoxalgie.. 
A  l’incision,  il  s’écoulait  un  pus  jaunâtre,  mais  la 
bourse  séreuse  était  à  parois  épaisses  et  irrégu¬ 
lières  :  la  radiographie  avait  été  négative  ;  l’en¬ 
fant  garda  une  fistule  pendant  trois  mois. 

Dans  l’observation  de  bursiterétro-olécranienne, 
il  y  avait  eu  un  phlegmon  diffusé  du  bras  ;  les 
symptômes  étaient  plus  graves;  cependant  la  gué¬ 
rison  fut  obtenue  en  trois  semaines. 

IV.  Synovite.  — •  Il  y  eut  suppuration  de  la 
gaine  synoviale  des  péroniers  latéraux,  avec  gros 
œdème  du  pied  douleur  dans  les  mouvements  de 
la  tibio-tarsienne  ;  j’avoue  que  j’avais  pensé  à  une 
ostéomyélite  de  l’astragale  ou  du  tarse.  Après  inci¬ 
sion,  la  température  s’abaissa  :  la  guérison  fut  ra¬ 
pide  (un  mois),  mais  il  y  eut  pendant  trois  mois 
au  moins  un  épaississement  de  la  gaine,  qui  néces¬ 
sita  un  traitement  par  rayons  ultra-violets  et 
héliothérapie. 

Trait emsnt.  — -Lu  présence  d’un  enfant  qui, 
au  cours  de  la  varicelle  ou  en  période  de  conva¬ 
lescence,  présente  une  douleur,  souvent  difficile 
à  localiser,  articulaire  ou  péri-articulaire,  ou  sié¬ 
geant  dans  une  masse  musculaire  voisine,  il  ne 
faut  pas  évidemment  proposer  une  intervention, 
sans  délai,  car  une  arthrite  peut  rester  séreuse  :  la 
myosite  peut  ne  pas  suppurer,  les  bursites  et  les 
synovites  peuvent  se  résorber.  Ces  lésions  ne  sont 
pas  vues  par  le  chirurgien  ;  nous  les  voyons  quand 
il  y  a  nécessité  d’intervenir. 

L’immobilisation  a  été  pendant  longtemps  le 
traitement  de  choix  des  arthrites,  avec  le  plâtre  ou 
les  différents  modèles  de  gouttières,  et  des  ar¬ 
thrites  auraient  pu  guérir  en  laissant  une  légère 
raideur  ! 

La  ponction  est  encore  défendue  ;  on  y  associe, 
après  examen  bactériologique,  l’auto-vaccination, 
la  sérothérapie.  Je  crois  que  cette  méthode  sera 
souvent  un  traitement  d’attente.  Dans  les  troLs- 
cas  que  je  signalais  à  la  Société  de  pédiatrie  en 
novembre  1928,  on  avait  fait  des  ponctions  répé¬ 
tées  ;  mais  il  faut  bien  savoir  que  la  nature  du  mi¬ 
crobe  n’a  aucune  influence  sur  l’évolution  de  la  lé¬ 
sion.  Rouèche  et  Folliasson  ont  trouvé  le  staphy¬ 
locoque  blanc  ;  chez  deux  malades  qui  m’avaient 
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été  confiés  par  le  professeur  Marfan,  j’ai  trouvé  le 
staphylocoque.  Chez  le  troisième  enfant  il  s’agis¬ 
sait  d’une  infection  streptococcique.  Macchi  a  ren¬ 
contré  le  pneumocoque.  Harris  a  trouvé  plus  sou¬ 
vent  le  staphylocoque. 

Nous  devons  reconnaître  que  la  ponction  a  été 
suivie  de  lavage  au  Dakin,  et  qu’on  a  fait  en 
même  temps  des  injections  d’auto-vaccin  :  cette 
technique  est  aléatoire,  inconstante  dans  ses  ré¬ 
sultats. 

Le  traitement  de  choix  est  l’arthrotomie  avec 
ou  sans  drainage.  On  a  préconisé  l’extension  con¬ 
tinue.  Jepense  qu’il  est  plus  simple  de  recourir  à  la 
gouttière  plâtrée,  à  l’attelle  de  Bœckel.  Suivant 
les  préférences  de  chacun,  on  utilisera  l’arthroto¬ 
mie  latéro-rotulienne,  externe  et  interne,  ou  la 
simple  incision  externe.  Dans  un  cas,  je  n’ai  pas 
(après  lavage  minutieux  de  l’article  à  l’éther  et  au 
sérum)  fermé  l’articulation  ;  dans  deux  autres  cas, 
j  ’ai  suturé  synoviale  et  téguments  ;  pour  les  trois 
malades,  le  résultat  a  été  excellent,  car  j’ai  pro¬ 
cédé  à  la  mobilisation  dès  le  sixième  jour. 

Pour  les  myosites  circonscrites,  il  faut  inciser  et 
user  de  la  vaccinothérapie  (vaccins  Pasteur  ou  de 
Bruschettini).  Pour  les  mÿosites  diffuses,  il  y  a  des 
tissus  sphaeélés  s’éliminant  lentement,  la  suppura¬ 
tion  se  prolonge,  j’ai  excisé  comme  une  plaie  de 
guerre. 

Pour  les  bitrsiles,  s’il  s’agit  d’un  phlegmon  dif¬ 
fusé,  ouverture  large  ;  si,  au  contraire,  l’infection 
est  limitée  à  la  bourse  séreuse,  je  crois  qu’après 
évacuation  du  pus  il  y  a  avantage  à  enlever  ces 
parois  épaissies  :  on  gagnera  du  temps  pour  la 
cicatrisation. 

Pour  les  synovites,  inciser  précocement  ;  je 
crois  que  c’est  la  meilleure  règle  de  conduite  à 
suivre  pour  éviter  des  synovites  plastiques  ulté¬ 
rieures. 

Hn  somme,  en  présence  de  complications  arti¬ 
culaires  ou  péri-articulaires  de  la  varicelle,  il  ne 
faut  pas  s’attarder  au  traitement  médical  :  sali- 
cylate  de  soude  ou  analgésiques;  opérer  dès  que  la 
présence  du  pus  est  constatée,  et  on  guérira  les 
malades  avec  une  récupération  fonctionnelle 
presque  intégrale  (i). 

(i)  Bibliographie.  —  Ch.4rrin,  Thèse  de  Lyon,  1889. 

Braquehaye  et  de  Rouville,  Bulletin  médical,  1894, 

p.  857. 

Harris  (Ojeveland,  Ohio),  The  Journal  of  Bone  and  Join 
Surgery,  octobre  1925,  p.  849. 

Macchi,  La  Pédialria,  1926,  p.  1243. 

Reich  (Cleveland,  Ohio),  TAc  Journal  of  Bone  and  Joint 
Surgery,  3  juiUet  1928,  p.  534. 

RovÈCHE  et  Folliasson,  Bull.  Sociélédepédiatriede Paris, 
p.  465,  1928. 

André  Martin,  Bull,  de  lu  Société,  de  pédiatrie  de  Paris, 
p.  466,  1928. 
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LES  OSTÉOTOMIES 
SEGMENTAIRES  MULTIPLES 
POUR  LES  COURBURES 
RACHITIQUES  GRAVES 
DES  JAMBES 


leD'  Lucien  MICHEL 

Chef  de  cliuîque  adjoiut  à  la  Faculté  de  Lyon. 

L’idée  d’appliquer  au  redressement  des  cour¬ 
bures  rachitiques  graves  des  traits  d’ostéotomie 
multiples  n’est  pas  nouvelle,  et  sans  doute  cette 
méthod^,  comme  beaucoup  d’autres,  pourrait-elle 
donner  lieu  à  des  discussions  de  priorité.  C’est 
ainsi  que  Sacco,  exposant  en  1924  la  technique 
employée  dès  1920  par  Putti,  la  déclare  antérieure 
de  quelques  mois  aux  publications  de  Springer, 
généralement  considéré  comme  le  promoteur  des 
ostéotomies  segmentaires.  Nous  pourrions  à  notre 
tour  invoquer  une  observation  de  MM.  Nové- 
Josserand  et  Rendu,  rapportée  dans  la  thèse  de 
Mlle  Yovitch,  d’un  cas  de  courbure  tibiale  traitée 
en  1913  par  trois  ostéotomies  étagées  aux  trois 
tiers  du  tibia.  Bt  sans  doute  plus  d’un  chirurgien 
orthopédiste  trouverait-il  dans  ses  souvenirs  des 
velléités,  sinon  des  réalisations,  semblables  et 
plus  ou  moins  complètes.  Il  était  d’ailleurs  logique 
que  l’idée  de  multiplier  les  traits  d’ostéotomie 
suivant  la  complexité  des  courbures  succédât 
rapidement  à  la  pratique  de  l’ostéotomie  linéaire, 
quise  fit  bientôt  curvihgne,  cunéiforme,  encastrée, 
avant  de  devenir  segmentaire. 

Les  chirurgiens  qui  préférèrent,  pour  ses  avan¬ 
tages  de  précision,  l’ostéotomie  à  l’ostéoclasie 
des  os  rachitiques,  devaient  en  effet  vite  s’aper¬ 
cevoir  que  cette  quaUté  même  renfermait  en  elle 
im  inconvénient,  qui  est  la  difficulté  d’adapter  un 
tmique  trait  de  section,  même  varié  dans  sa  forme 
et  sa  direction,  aux  nécessités  de  modelage  de 
certaines  déformations,  soit  que  celles-ci  inté¬ 
ressent  une  trop  grande  longueur  d’os,  soit  qu’elles 
se  développent  suivant  des  axes  ou  des  plans 
différents.  Et  c’était  précisément  —  c’est  encore 
—  ime  raison,  pour  les  irréductibles  partisans  de 
l’ostéoclasie,  de  préférer  leur  méthode,  plus  souple 
et  plus  docile  à  des  adaptations  variées. 

Aussi  bien,  le  problème  à  résoudre  par  les 
ostéotomistes  est-il,  à  notre  avis,  non  pas  tant  de 
faire  autant  de  sections  qu'il  y  a  de  courbures  à 
corriger  sur  un  même  os,  mais  surtout  de  trans¬ 
former,  par  des  sections  étagées  et  suffisamment 
rapprochées  entre  elles,  la  diaphyse  incurvée  en 
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une  tige  segmentée  et  suffisamment  ductile  pour 
être  ensuite  facilement  redressée,  sans  les  ma¬ 
nœuvres  violentes,  parfois  nocives  et  toujours 
aveugles,  de  l’ostéoclasie  simple.  C’estlà  le  but  prin¬ 
cipal  de  «  l’ostéotomie  segmentaire  »  ;  l’autre  but 
poursuivi  par  les  défenseurs  de  cette  méthode  est 
d’obtenir  ce  redressement  avec  le  minimum  de 
raccourcissement,  ou  même  avec  un  certain  allon¬ 
gement,  alors  que  l’ostéotomie  cunéiforme,  par 


exemple,  sacrifie  une  certaine  longueur  de  dia- 
phj^se. 

Théoriquement  pour  le  moins,  l’ostéotomie 
segmentaire  répond  parfaitement  à  ces  deside¬ 
rata.  Des  schémas  tels  que  ceux  de  Sacco  (fig.  i) 
montrent  que  l’arc  de  cercle  formé  par  la  cour¬ 
bure  tibiale  peut  être  tran,sformé  en  un  axe 
rectiligne  (bien  que  légèrement  ondulé  sur  ses 
bcrd.s),  par  .segmentation  suivant  ses  rayons,  puis 
par  redressement  de  tous  les  segments  sur  le  grand 
côté  (allongement  maximum,  mais  coaptation 
défectueuse)  ou  par  retournement  d’un  segment 
sur  deux  sur  son  axe  (allongement  moindre,  mais 
coaptation  parfaite).  Pratiquement  aussi,  les 
conditions  de  cette  segmentation  sont  favorisées 
par  l’état  spécial  du  périoste  tibial  des  rachitiques 
guéris,  formant  une  membrane  très  épaisse,  véri¬ 
table  «  couenne  »,  en  pleine  ostéogenèse,  capable  de 
maintenir,  puis  de  revivifier,  les  sortes  d’auto¬ 
greffons  que  sont  les  cylindres  osseux  segmentés 
et  retournés.  Aussi  ne  doit-on  entreprendre  cette 
opération  que  chez  les  rachitiques  à  fin  d’évolu¬ 
tion,  vers  cinq  à  six  ans,  après  contrôle  radiogra¬ 
phique  ;  c’est  d’ailleurs  au  tibia  seulement  que  le 
périoste  présente  les  qualités  nécessaires  ;  celui 
du  fémur,  par  exemple,  est  trop  tendu  et  trop  mal 
dissociable.  Enfin,  la  récente  acquisition  du  puis¬ 
sant  moyen  de  consolidation  osseuse  qu’est  l’acti- 
nothérapie  permet  encore  d’étendre  et  d’assurer, 
avant  ou  après  l’opération,  les  conditions  favo¬ 
rables  à  son  bon  résultat. 


Ces  données  théoriques  et  ces  moyens  pratiques 
étant  acquis,  il  re,ste  à  les  appüquer  ;  et  c’est  là 
le  plus  difficile,  car  c’est  par  des  détails  de  tech¬ 
nique,  souvent  minutieux,  que  les  buts  de  l’opéra¬ 
tion  seront  plus  ou  moins  bien  réalisés. 

Telle  est  l’opinion  que  nous  a  donnée  la  pra¬ 
tique  de  six  cas  opérés  et  suivis  dans  le  service 
de  notre  maître  le  professeur  Nové-Josserand.  Ta 
technique  que  nous  avons  d’abord  suivie  était 
inspirée  à  la  fois  de  Springer  et  de  Putti. 

Springer  opère  de  la  façon  suivante  :  bande 
d’Esmarch  ;  incision  antérieure  curviligne  pour 
éviter  le  parallélisme  avec  la  suture  périostée  ; 
incision  périostée  dépassant  en  haut  et  en  bas  le 
segment  à  réséquer,  qui  doit  comprendre  un  tiers 
de  la  diaphyse  ;  isolement  du  tibia  par  décolle¬ 
ment  du  manchon  périosté  ;  section  au  ciseau  ou  à 
la  scie  de  Gigli  et  prélèvement  ,T’ayant  fixé  avec  une 
pince  à  os  ou  avec  un  étau,  on  le  divise  en  disques 
d’un  centimètre  au  nombre  de  trois  à  six  suivant  la 
longueur  du  segment  ;  suture  de  la  gaine  périostée 
à  la  soie  ou  au  catgut  ;  suture  cutanée  ;  ostéo- 
clasie  manuelle  du  péroné  ;  application  d’un 
plâtre,  de  la  cuisse  aux  orteils,  en  modelant  la 
jambe  en  rectitude,  le  genou  étant  fléchi  à 
angle  droit  pour  relâcher  le  triceps  devenu  trop 
court . 

Des  variantes  ont  été  employées  par  certains 
auteurs,  soit  dans  l’ostéotomie  tibiale,  soit  dans 
le  traitement  du  péroné.  Enderlen  sectionne  le 
tibia  d’abord  à  ime  seule  extrémité,  le  fait  sailhr 
dans  la  plaie  et  le  divise  en  disques  sur  place- 
Putti  se  contente  de  refouler  les  parties  molles  en 
arrière  de  lui,  et  fait  la  segmentation  in  situ  à  la 
scie  rotative,  pour  éviter  les  risques  de  souülure 
et  les  manipulations.  Des  traits  de  section  doivent 
être  parallèles,  d’après  Springer,  en  direction  radiée 
d’après  Putti.  Pour  le  péroné,  Putti  et  Barten- 
werfer  en  font  l’ostéotomie  linéaire  à  travers  la 
plaie  tibiale. 

Pour  nos  premiers  cas,  nous  avions  fait  l’ostéo¬ 
tomie  segmentaire  du  tibia  in  situ,  puis  l’ostéocla¬ 
sie  manuelle  du  péroné  après  les  sutures.  Or,  nous 
avons  subi  des  difficultés  et  quelques  incidents 
opératoires  :  dès  la  section  complète  des  cylindres, 
nous  les  vîmes  se  disloquer,  se  chevaucher  et 
même  l’un  d’eux  faire  issue  hors  de  la  plaie, 
sous  la  ten.sion  des  parties  molles  ;  il  fut  cependant 
possible  de  les  remettre  en  place,  mais  le  même 
incident  se  reproduisit  au  cours  de  l’ostéoclasie  du 
péroné.  Nous  eûmes  cependant  en  général  des 
redressements  assez  satisfaisants,  mais  dans  mi 
cas  le  résultat  fut  compromis  par  un  raccourcisse¬ 
ment  de  2'“, 5  d’une  jambe  par  rapport  à  l’autre. 
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Les  radios  de  cette  jambe  avant  et  après  l’opéra¬ 
tion  (fig.  2  et  3)  montrent  que  l’axe  du  tibia  n’a 


Face,  Jambe  droite  (fîg.  3).  Profil. 

«té  redressé  qu’au  prix  d’un  chevauchement 
marqué  dés  cylindres  de  segmentation,  qui  étaient 


au  nombre  de  cinq  et  qui  se  sont  tassés  enim  court 
espace,  quelques-uns  même  étant  subluxés 
dans  les  parties  moUes  du  côté  concave  de  la  cour¬ 
bure  primitive.  On  a  bien  l’impression  (fig.  4)  que 
c’est  la  poussée  concentrique  des  deux  tiges 
dia-épiphysaires  qui  a  provoqué  le  chevauchement 
et  l’exçulsion  des  cylindres,  à  la  façon  de  noyaux 

Fig-  4. 

de  cerises  chassés  entre  deux  doigts.  Et  ü  n’est  pas 
douteux  que  c’est  à  ce  tassement  qu’est  dû  le 
raccourcissement  secondaire,  ainsi  qu’à  la  résorp¬ 
tion  des  cylindres  ayant  perdu  le  contact  avec  la 
tige  osseuse  et  la  gaine  périostée.  On  remarque 
encore  que  le  péroné,  malgré  l’ostéoclasie,  n’est  pas 
redressé  et  a  dû  agir  aussi  vicieusement  sur  les 
cyündres. 

Ces  considérations  nous  ont  amené  à  modifier 


la  technique,  pour  nos  cas  ultérieurs,  etdanslesens 
suivant  :  Tout  d’abord,  pour  éviter  les  manœuvres 
de  force  de  l’ostéoclasie  du  péroné,  nous  commen¬ 
çons  par  faire  l’ostéotomie  de  cet  os,  par  xme 
petite  incision  externe.  Puis,  pour  supprimer 
l’effet  de  la  tension  des  parties  molles  sur  les  tiges 
dia-épiphysaires,  nous  fixons  sur  le  tibia,  mis  à  nu 
et  après  refoulement  du  périoste,  une  prothèse 
d’Ombrédanne,  les  deux  vis  étant  divergentes 
suivant  les  rayons  de  l’arc  osseux  ;  la  plaque  per¬ 
forée  qui  les  réunit  est  incurvée  comme  il  convient. 
Une  fois  cette  prothèse  bloquée,  nous  sectionnons 
le  tibia  à  la  scie  à  un  demi-centimètre  en  dedans 
de  chaque  vis,  par  conséquent  dans  le  champ  de 
la  prothèse  ;  le  fragment  ainsi  isolé  est  alors  en¬ 
levé,  sans  que  l’écartement  des  traits  de  section 
se  modifie  aucunement  (fig.  5).  La  pièce  tibiale, 
solidement  saisie  dans  une  compresse,  est  débitée, 
par  traits  en  sens  radié,  en  cylindres  légèrement 
cunéiformes,  qui  sont  ensuite  replacés  un  par  un. 
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alternativement  retoumési  dans  le  lit  de>  prélève¬ 
ment.  On  détd'oque  alors  la  prothèse  pour  ramener 
le&  vis  en  parallélisme,  et  eette-  simple  manœuvre 
suffit  à  proTOquer  im  début  de  redressement  des 


Fig.  6. 

tiges  osseuses  (fig:  6).  Sans  diercher  àce  momenifc 
une  meilleure  correction,  on.  rebloquela  prothèse, 
puis  l'on  suture  et  Kon  immobilise  en  appareil 
plâtré.  Trois  semaines  après,  on  enlève  le  plâtre 


et  la  prothèse,  et  l'on  fait  sous  anesthésie  un 
redressement  complet  par  modelage  du  cal  encore 
mou,  mais  qui  peut  déjà  s’opposer  à  la  disloca¬ 
tion  des  cyhndres.  On  immobilise  de  nouveau 
pour  deux  mois,  au  cours  desquels  on  applique,  s’il 
y  a  lieu,  des  rayons  ultra-violets. 

Tes  résultats  obtenus  par  cette  façon  dé  pro- 


20’  JuiWet  IÇ2Ç'. 

céder  ont  répondu  seulement  partiellement  à  nos-' 
visées,  comme  en  témoignent  les  radios  ci-joint  e- 
(fig.  7  et  8).  Ta  longueur  du  tibia,  mesurée  deux 
mois  après,  l’opération,  est  de  i8‘>“,5  contre 
16  centimètres  avant  ;  il  y  a  donc  eu  allongement 
de  2‘^“,5.  Te  péroné  est  complètement  rectifié 
le  tibia  est,  tout  à.  fait  droit  de  face  de  profil,  son 
axe  est  rectifié  dans  son  ensemble;,  les  deux  épi- 
physes  étant  sur  la  même  verticale  et  les  carti¬ 
lages  conjugaux,  fortement  obliques  T un- par  rap¬ 
port  à  l’autre  avant  l’opération,  étant,  devenus- 
presque  parallèles  ;  mais  il  persiste  pourtant  une 
zone  ondulée,  dans  laquelle  les  quatre  segments- 
se  distinguent  parfaitement  et  apparaissent 
entourés  d’ime  ossification  périostique  très  dé¬ 


veloppée.  On  voit  que  cette  ondulation  est  due 
à  l’obliquité  des  deux  fragments  supérieurs,  mais 
que  tous  les  cylindres  sont  restés  bout  à  bout,  au 
contact  mutuel  de  leurs  surfaces  médullaires;  sans- 
tassement  ni  chevauchement,  grâce  à  l’écarte¬ 
ment  maintenu  par  la  prothèse.  On  voit  encore 
la  trace  des  trous  de  vis  au  dessus  et  au  dessous 
dés  segments.  Il  y  a  donc  eu  progrès  sur  les 
résultats  précédents . 
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Il  n’en  reste  pas  moins  que  le  résultat  n’est  pas 
encore  parfait  et  qu’il  faut  chercher  par  où  pèche 
encore  la  technique.  Nous  croyons  l’avoir  trouvé, 
en  considérant  que,  d’après  les  radios  préopéra¬ 
toires  de  ce  cas,  surtout  sur  celle  de  profil,  le 
péroné  était  bien  plus  court  que  le  tibia,  dont  il 
formait  comme  lacorde  del’arc.  Par  l’ostéotomie, 
cette  corde  a  bien  été  rompue,  mais,  reconstituée, 
ne  s’est  pas  allongée,  d’où  il  résulta  que  l’arc  tibial, 
en  se  redressant,  devenait  fatalement  trop  long, 
et,  étant  retenu  par  ses  extrémités  à  ses  attaches 
péronières,  devait  fatalement  s’onduler.  Il  semble 
qu’il  y  aurait  lieu,  en  pareil  cas,  pour  supprimer  cet 
obstacle,  de  faire  non  la  seule  ostéotomie  du 
péroné,  mais  son  allongement,  par  ostéotomie 
très  oblique  et  section  complète  de  son  périoste, 
ou  même  sa  résection  partielle. 

Nous  en  arrivons  donc  à  conclure  que  l’ostéo¬ 
tomie  segmentaire  du  tibia,  opération  logique  et 
autorisée,  malgré  son  apparente  audace,  par  les 
conditions  anatomiques  et  les  moyens  techniques, 
n’arrive  pas  encore  à  coup  sûr  et  de  façon  parfaite 
à  réaliser  son  double  but  ;  redressement  et  allon  ■ 
gement  de  l’os.  Ce  résultat  ne  pourra  être  atteint 
que  par  ime  technique  précise,  et  qui  n’est  pas 
encore  tout  à  fait  au  point.  Nous  proposons,  sous 
réserve  de  vérification  ultérieure,  la  suivante, 
exécutée  en  temps  successifs  : 

Ostéotomie  première  du  péroné,  s’il  est  incurvé, 
et  même  son  allongement,  s’il  est  trop  court. 
Prothèse  provisoire  du  tibia  et  ostéotomie  seg¬ 
mentaire  tibiale  sous  le  couvert  de  cette  prothèse. 
Immobilisation  plâtrée  (premier  temps).  Trois 
semaines  après,  redressement  modelant  secon¬ 
daire  dans  le  cal  (deuxième  temps).  Actinothé- 
rapie  pré  et  post-opératoire  s’il  y  a  lieu. 

A  ceux  qui  nous  objecteraient  la  complication 
d’une  telle  méthode,  nous  représenterions  la  com¬ 
plexité  des  déformations  auxquelles  elle  s’adresse, 
et^qui  la  justifient,  à  notre  avis. 

Bibliographie.  —  SPRINGER,  Zeitschrift  für  Ortho- 
pâdische  Chirurgie,  vol.  XL  et  XLIII. 

S.acco,  La  Ckirurgia  degli  Organi  di  Movimento,  dé¬ 
cembre  1924. 

PlERI.  Ibid. 

MUe  YoviTch,  Thèse  de  Lyon  1924. 

(Ln  préparation)  Dickson,  Thèse  de  Lyon,  1929, 
dont  sont  extraits  d’avance  les  calques  radiographiques 
de  cet  article,  pour  lesquels  nous,  le  remercions. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Un.  cas  de  gomme  syphilitique  ulcérée  du 
poumon. 

V.  Lubich  [Rinascema  medica,  juin  1929)  rapporte 
le  cas  d’un  homme  de  quarante-cinq  ans  qui  présentait 
une  lésion  cavitaire  du  poumon  gauche  voisine  du  hile, 
constatable  radiologiquement.  Cette  lésion  s’accompa¬ 
gnait  de  pleurite  réactionnelle  et  d’une  abondante  expec¬ 
toration.  L’absence  de  bacilles  de  Koch  dans  les  cra¬ 
chats,  la  localisation  extra-apicale  de  la  lésion  et  l’inté¬ 
grité  du  parenchyme  environnant  firent  rejeter  le  dia¬ 
gnostic  de  tuberculose  pulmonaire  et  l’on  admit  par 
élimination  celui  de  syphilis,  tertiaire,  en  faveur  duquel 
militaient  l’anamnèse  et  la  positivité  de  la  réaction  de 
Wassermann.  Un  traitement  spécifique  énergique  con¬ 
firma  le  diagnostic  en  réduisant  rapidement  les  lésions 
tant  au  point  de  vue  radiologique  qu’au  point  de  vue 
clinique. 

JEAN  LEREBOin,I,ET. 

La  migraine  ophtalmiq  ue. 

Aucune  explication  pathogénique  très  convaincante 
n’a  encore  été  formulée  au  sujet  de  la  migraine  ophtal¬ 
mique  (DiManubi,  Anton,  Revista  de  medicina  y  de  Ciru- 
gia  de  la  Habana,  avril  1929).  Probablement  plusieurs 
causes  peuventintervenir  dans  la  genèse  de  la  crise.  L’au¬ 
teur  pense  qu’il  faut  surtout  invoquer  une  dystonie  vago- 
sympathique  à  prédominance  sympathique.  En  dehors 
des  prodromes  habituels  et  des  causes  susceptibles  de 
déclencher  l’accès,  il  faut  faire  une  place  a  part  à  l’é¬ 
blouissement,  qui  peut  très  bien  chez  des  prédiposés 
faire  apparaître  le  syndrome.  Le  scotome  hémianopsique 
est  inconstant,  mais  il  a  une  très  grosse  valeur  diagnos¬ 
tique  et  locaUsatrlce,  montrant  que  l'action  vasculaire 
(spasme  très  probablement)  se  produit  dans  les  centres 
cérébraux.  La  migraine  proprement  dite  peut  manquer 
ou  être  réduite  dans  son  intensité.  Les  phénomènes  les 
plus  constants  sontles  troubles  visuelset  l’allure  paroxys 
tiqueX.des  accidents.  Le  rôle  de  l’anaphylaxie  est  pos. 
sible,  mais  discutable;  il  est  probable  aussi  que  les  glandes 
endocrines  interviennent  dans  la  crise.  Comme  traite¬ 
ment,  on  a  conseillé,  outre  les  soins  habituels  pendant  la 
migraine  {décubitus,  obscurité,  silence),  le  benzoate  de 
benzyle,  le  cratægus,  dans  certains  cas  la  généséiine 
ou  l’adrénaline,  enfin  la  peptone  ou  même  les  injections 
intramusculaires  de  lait. 

MÉMOOl'  DE  TREIGNY. 

La  splénocontractilité  adrénalinique  dans  la 
pratique  clinique. 

L’étude  de  la  contractilité  splénique,  des  substances  et 
des  conditions  qui  la  déterminent,  de  ses  répercussions 
sur  la  quantité  et  la  qualité  des  éléments  circulants,  des 
variations  de  cette  fonction  dans  les  conditions  patholo¬ 
giques  les  plus  variées  ont  fait  ces  dernières  années  l’objet 
de  nombreux  travaux  physiologiques  et  cliniques. 

V.  SciMONE  {Minerva  medica,  26  mai  1929)  étudie  les 
renseignements  que  l’épreuve  de  la  contraction  adrénali- 
nique  de  la  rate  peut  fournir  au  clinicien.  Il  ne  lui  semble 
pas  que  le  diagnostic  par  ce  moyen  des  tumeurs  de  l’hy- 
pocondre  gauche  doive  être  retenu,  étant  données  les 
jjifiî  -«ultés  de  l’appréciation  de  la  contraction  de  la  tu. 
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meur  (parfois  nécessité  d’un  pneiunopéritoiue)  et  l’exis¬ 
tence  possible  d’autres  tumeurs  contractiles.  L’usage 
d.e  l’adrénaline  dans  le  diagnostic  du  paludisme  latent, 
surtout  dans  les  formes  où  les  altérations  histologiques 
de  la  rate  n’ont  pas  encore  aboli  sa  contractilité,  peut  don¬ 
ner  des  résultats  satisfaisants  ;  dans  le  traitement  du  pa¬ 
ludisme  et  des  insuffisances  surrénales  palustres,  il  est 
bon  d’associer  l’adrénaline  et  le  traitement  par  la  qui¬ 
nine.  L’épreuve  de  l’adrénaline  peut  servir  aussi  au  dia¬ 
gnostic  des  septicémies  cryptogénétiques,  à  condition 
que  l’expulsion  dans  la  circulation  des  microorgariismes 
stagnants  dans  la  rate  ne  risque  pas  d’aggraver  l’ëvolu. 
üon  de  la  maladie  ;  l’adrénaline  peut  eu  effet  provoquer 
des  rechutes  de  fièvre  typhoïde  ou  des  poussées  de  fièvre 
de  Malte  ou  d’endocardite  lente.  Il  faut,  d’autre  part 
avoir  toujours  en  vue  le  danger  de  rupture  de  la  rate  éllel 
même  ou  de  kystes  ou  d’abcès  spléniques;  il  faut  aussi 
craindre  les  hémorragies  qui  peuvent  suivre  une  violente 
expulsion  de  sang  à  travers  des  veines  collatérales  dis¬ 
tendues  et  trop  étroites  en  cas  de  thrombose  de  la  veine 
splénique  ;  on  ne  devra,  par  conséquent,  employer  l’adré¬ 
naline  qu’à  b  on  escient.  Au  point  de  vue  thérapeutique 
l’adrénaline peutêtre utilisée  dans  certains  cas  de  spléno- 
mégalies  où  l’on  peut  penser  à'  une  atonie  splénique  consé¬ 
cutive  à  des  troubles  circulatoires  ;  on  pratiquerait  ainsi  une 
sorte  de  splénectomie  fonctionnelle  dans  certaines  maladies 
où  la  stase  du  sang  dans  la  rate. joue  un  rôle  important^ 
comme  c’est  le  cas  pour  certains  ictères  hémolytiques. 
Enfin,  au  cours  de  la  splénectomie,  une  injection  préa¬ 
lable  d’adrénaline  .peut,  en  vidant  la  rate  du  sang  qu’elle 
contient,  éviter  la  perte  d’une  notable  quantité  de  sang. 

JEAN  Lerebouwæt. 

Une  nouvelle  forme  d’endocrinosympathose  : 
le  sytjdrome  «te  Schuiler.. 

On  sait  les  rapports  étroits  qui  unissent  le  système 
neuro-végétatif  et  les  glandes  endocrines  et  le  retentisse¬ 
ment  fréquent  de  ces  deux  S3'stêmes  l'un  sur  l’autre. 
Tantôt  c’est  le  trouble  neuro-végétatif  qui  est  le  premier 
en  date  et  qui  domine  le  tableau,  tantôt  ce  sont  les 
troubles  endocriniens,  tantôt  enfin  ces  deux  éléments  de 
l’aSection  semblent  évoluer  concurremment.  C’est  à  ce 
dernier  groupe  de  troubles  neuro-endocriniens  que 
■N.  PENDE  [La  informa  medica,  i8  mai  1929)  rattache  un 
syndrome  décrit  pour  la  première  fois  par  Schüller 
en  1916,  observé  ensuite  par  Christian,  par  Alberti  et 
par  Bianchi  et  dont  lui-même  rapporte  deux  observations. 
Ce  syndrome  est  caractérisé  .par  un  diabète  insipide,  de 
r exophtalmie  (inconstante  d’ailleurs)  et  des  zones  de 
décalcification  localisées  principalement  aux  os  du  crâne 
et  de  la  face,  au  bassin  et  aux  os  longs  des  membres.  Ces 
lésions  osseuses,  dont  la  nature  anatomique  rappelle  celle 
des  lésions  du  rachitisme  et  de  l’ostéomalacie, peuvent  être 
à  l’origine  de  fractures  spontanées.  Ce  syndrome  s’ob¬ 
serve  chez  des  sujets  jeunes,  souvent  des  enfants,  et  évolue 
habituellement  vers  la  guérison  en  trois  ou  quatre  ans. 
Les  examens  de  sang  et  d’urine  ont  montré  dans  un  cas 
une  hypercalcémie  et  une  hypercalciurie  notables.  Ce  syn¬ 
drome  était  attribué.par  les  premiers  observateurs  à  tme 
lésion  hypophysaire,  d’où  le  nom  de  dysostose  hypophy¬ 
saire  que  lui  donna -Schüller  ;mais,  étant  donnéel’absence 
de  lésions  de  la  selle  turcique  et  souvent  de  toute  autre 
manifestation  d’origine  hypophysaire  et  .l’origîue  tubé- 
rienne  du  diabète  insipide  admise  actuellement  panla  plu- 
.part  des  auteurs,  Pendecroit  qu’il  faut  abandonner  cette 
hypothèse.  E  s’agit  selon  .lui  d'une  lésion  combinée  des 
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centres  nerveux  ^jui  président  au  métabolisme  de  l’eau 
(centres  Infuudibulo-tubériens)  et  de  ceux  encore  incon¬ 
nus  qui  président  au  métabolisme  du  calcium.  A  cette 
lésion  fondamentale  pourrait  s’associer  nue  altération  de 
la  fonction  hypophy’-saire  expliquant  certains  syndromes 
tels  que  l’infantilisme,  l’insttfiisance  génitale,  la  dj'stro- 
phie  adipeuse  que  l’on  retrouve  dans  quelques  observa¬ 
tions.  Le  syndrome  de  ScliüUer  serait  donc  tantôt  une 
trophonévrose  d'origine  diencéphalique,  tantôt  nu  sj-n- 
drome  mixte  neuro-végétatif  et  endocrinien. 

J  E,VN  LEKEBDUEbEÏ. 

Diabète  sucré  guéri  par-  la  radiothérapie 
profonde  de  l’hypophyse. 

G.  Boschi  (Gazetia  degli  ospcdali  e  dalle  cl'miche, 
g  juin  1929),  partant  de  ce  fait  que.  dans  les  tumeurs  de 
l’hypophyse  on  observe  souvent  un  certain  degré  de  gly¬ 
cosurie,  s’est  demandé  si  une  minime  lésion  hypophysaire, 
par  retentissement  sur  le  centre  du  métabôlisme  du  sucre, 
ne  pourrait  pas  être  à  l’oiigine  du  diabète  sucré  et  a  re¬ 
cherché  chez  plusieurs  diabétiques  s'il  n’existait  pas  de 
petits  signes  de  lésion  hypophysaire.  Il  a  retenu  le  cas 
d’une  femme  de  soixante  et  onze  ans,  diabétique  avérée 
soumise  à  un  traitement  insulinique,  dont  la  glycosurie 
oscillait  aux  enmrons  de  100  grammes  par  litre.  Chez 
■cette  femme  la  selle  turcique  présentait  de.^  dimensions 
im  peu  exagérées,  mais  ses  contours  étaientnets.  L  hauteur 
commença  par  suspendre  rin.suline  et  soumettre  la 
malade  à  un  régime  approprié  ;  il  obtint  ainsi  mie  réduc¬ 
tion  de  la  glycosurie  à  30  grammes  .  Puis  il  pratiqua  à  un 
mois  d’intervalle  deux  séances  de  radiothérapie  sur  la 
région  hj^pophysaire.  ,A  la  seconde  séance,  la  glycosurie 
avait  complètement  disparu,  et  depuis  im  an  elle  ,n'a 
pas  reparu,  quoique  la  malade  ait  repris  une  existence 
.  normâle.  Ce  cas  évidemment,  à  lui  seul,  n’est  pas  probant, 
mais  l’auteur  pense  qu'en  orientant -les  xecherches  dans 
ce  sens  :e-tsn  examinant  systématiquement  la  selle  tur- 
cique  des  diabétiques,  on  pourrait  obtenir  des  résultats 
d’une  grande  portée  thérapeutique. 

J  EAN  I.KKEBOUI.Uvt. 

Extraits  de  corticale  surrénale 
dans  la  maladie  d’Addison. 

C'est  depuis  plusieurs  années  que  J.  RogopF  et  G. -N. 
SïEWAR'r(T/ie /ourn.  0/  lAe  Amer.  nied.  Assoc.,  iimai  1929) 
étudient  l’action  de  l’extrait  du  cortex  de  la  surrénale, 
bien  distincte,  disent-ils,  de  celle  de  l’adrénaline  extraite 
de  la  zone  médullaire.  Après  de  nombreuses  expériences 
chez  le  chien  par  voie  intraveineuse,  ils  ont  essa)'.é  cliez 
l’homme  l’administration  de  cet  extrait  sous  forme  de 
capsules  résistant  à  la  digestion  gastrique.  Ils  ont  pu 
traiter  ainsi  un  assez  grand  nombre  de  malades  atteints 
de  maladie  d’Addisou  et  en  rapportent  7  observations. 
Ils  ont  obtenu  des  résultats  fort  encourageants  :  la  plu¬ 
part  des  cas  ont  été  améliorés  et  quelques-uns  d’entre  eux 
de  façon  particulièrement  frappante  ;  sous  l’influence  du 
traitement,  on  constatait  une  reprise  des  forces,  unedimi- 
uution  des  troubles  digestifs,  une  augmentation  de  la 
pression  artérielle  et  une  diminution  de  la  mélanodermie. 
Cette  amélioration  ne  se  produisait  eu  général  que  deux 
à  quatre  semaines  après  le  début  du  traitement.  L’amé¬ 
lioration  était  nette  même  au  cours  des  poussées 
aiguës.  Les  auteurs  ne  peuvent  encore  se  prononcer 
sur  la  durée  de  l’amélioration  ;  seul  un  peu  de  recul  per¬ 
mettra  de  juger  cette  question. 

JEAN  LBREBOUDDET. 


Le  Gérant:  J. -B.  BAILLIÈRE 
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A  PROPOS  DE  LA 
SÉROTHÉRAPIE 
DE  LA  FIÈVRE  TYPHOÏDE 

M.  A.  RODET 

Professeur  honoraire  à  la  Faculté  de  médecine  de  Montpellier. 

La  présentation,  aux  Sociétés  médicales  lyon¬ 
naises,  de  quelques  résultats  obtenus  par  l’emploi 
de  mon  sérum  dans  la  récente  épidémie  de  fièvre 
typhoïde,  les  critiques  dont  il  a  été  l’objet  m’en¬ 
gagent  à  présenter  à  nouveau  quelques  considéra¬ 
tions  sur  cette  sérothérapie. 

Je  voudrais,  après  avoir  rappelé  les  faits  qui 
militent  en  sa  faveur,  examiner  les  causes  suscep¬ 
tibles  d’expliquer  les  assertions  contradictoires 
et  les  résultats  discordants. 


Ce  sérum  est  fourni  par  des  chevaux  immuni¬ 
sés  par  injections  toujours  intraveineuses  de  cul¬ 
tures  de  bacUles  d’Eberth  en  bouillon,  privées  de 
la  plus  grande  partie  des  corps  bacillaires  par  cen¬ 
trifugation  ou  même,  par  filtration  sur  bougie, 
réduites  aux  principes  dissous.  Je  donnerai  ail¬ 
leurs  le  détail  de  cette  préparation. 

Entré  dans  la  pratique  depuis  quelque  vingt 
ans,  l’emploi  de  ce  sérum  n’a  cessé  dé  progresser 
en  France  et  en  Algérie,  sans  parler  d’une  appli¬ 
cation  moins  étendue  mais  soutenue  en  Espagne 
et  d’un  usage  plus  restreint  en  d’autres  pays 
(Amérique  latine). 

Je  me  crois  largement  autorisé  à  dire  que  cette 
sérothérapie  a  fait  ses  preuves.  Il  me  sufiirait, 
pour  justifier  cette  assertion,  d’invoquer  les  té¬ 
moignages  produits  en  sa  faveur  :  sans  parler  des 
nombreux  praticiens  qui,  après  avoir  essayé  cette 
médication,  lui  restent  fidèles  et,  pour  ainsi  dire, 
ne  pourraient  plus  s’eu  passer,  ce  sont  les  témoi¬ 
gnages  particulièrement  autorisés  de  professeurs 
ou  TmSdprins  des  hôpitaux,  tels  que  MM.  Rémond, 
Etienne  (qui  s’est  fait  à  plusieurs  reprises,  notam¬ 
ment  ici  même  (i),  l’apôtre  convaincu  de  cette 
sérothérapie),  Perrin,  Ausset,  Ardin-Delteil,  Rim¬ 
baud,  Leenhardt,  Bonnamour,  etc. 

J’ai  longuement  insisté  plusieurs  fois.  Soit 
avec  Bonnamour,  soit  seul  (notamment  «  Cinq 
années  de  sérothérapie  de  la  fièvre  typhoïde  », 
Journal  de  médecine  de  Lyon,  5  novembre  1925), 
sur  les  preuves  de  l’efficacité  du  sérum,  fournies 
tant  par  l’analyse  des  cas  particuliers  que  par  les 
résultats  d’ensemble.  Je  n’y  reviendrai  pas  ici  en 
(i)  G.  ÉUBnne,  Abortivation  de  la  fièvre  typhoïde  par 
la  sérothérapie  intervenant  du  huitième  au  onzième  jour 
(^Paria  médieia,  19  mars  igai). 
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détail  ;  je  me  borne  à  mettre  en  relief  quelques 
points  essentiels. 

En  ce  qui  concerne  la  marche  de  la  température 
chez  les  malades  traités  par  le  sérum,  je  relève 
deux  ordres  de  faits. 

Ce  sont  d’abord  des  cas  où,  dès  la  première 
injection,  la  courbe  thermique  commence  une 
marche  descendante  progressive  aboutissant  en 
peu  de  jours,  sans  nouvelle  injection,  à  l’apyrexie. 
Cette  éventualité  est  relativement  fréquente  chez 
les  malades  traités  dans  les  cinq  premiers  jours 


(avec diagnostic  bactériologique  attestantlanature 
éberthienne  de  la  maladie),  et  elle  est  alors  très  ' 
significative:  la  phase  d’état  de  la  maladie  est 
supprimée,  il  ya vraiment  abortivation  (fig.  i  et  2). 

N»  30. 
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Un  second  ordre  de  faits  est  peut-être  encore 
plus  probant.  Ce  sont,  sur  la  courbe,  une  série 
d’abaissements  séparés  par  un  ou  plusieurs 
«  paliers  »,  en  rapport  manifeste  avec  les  injections 


Fig-  3- 


successives  (fig.  3  et  4),  donnant  nettement 
l’impression  d’une  influence  favorable  qui  s’exerce 
après  une  injedtion  de  sérum,  s’épuise  ou  s’affai- 


a  beaucoup  insisté  ;  et,  sur  ce  point,  les  témoi¬ 
gnages  recueillis  sont  remarquablement  concor¬ 
dants.  On  signale,  chez  des  malades  gravement 
atteints  (état  typhique  prononcé,  ataxo-adyna¬ 
mie,  délire,  etc.,  parfois  état  «  désespéré  »),  dès  le 
‘lendemain  de  la  première  injection  ou  même  dans 
les  premières  heures,  une  frappante  atténuation 
de  tous  les  symptômes  d’ordre  toxique;  on  parle  de 
«  transformation  clinique  »,  de  «  désintoxication  », 
d’euphorie.  J’en  ai  cité  tm  nombre  important 
d’exemples  dans  mon  mémoire  du  Journal  de , 
médecine  de  Lyon. 

Certains  cas  de  traitement  tardif  par  le  sérum 
plaident  éloquemment  en  sa  faveur  :  un  état  grave 
soutenu,  prolongé,  non  traité  jusqu’ici  au  sérum, 
est  brusquement  amélioré  par  une  injection  qui 
déclenche  la  défervescence  (fig.  4). 

Quant  aux  résultats  d’ensemble,  je  renvoie  aux 
statistiques  que  j’ai  publiées  à  plusieurs  reprises, 
notamment  à  la  dernière  (Journ.  de  méd.  de  Lyon), 
portant  sur  plus  de  650  observations  recueillies 
en  cinq  années,  de  provenances  très  diverses. 
Je  reproduis  les  principaux  chiffres  de  cette  sta¬ 
tistique  concernant  la  mortalité  {voir  tableau). 


blit,  puis  se  renouvelle.  Ce  n’est  pas  ainsi  que  les 
choses  se  passent  chez  les  malades  traités  réguliè¬ 
rement  par  les  bains  (i). 

U’influence  sur  l’état  général  est  bien  souvent 
plus  frappante  encore.  Ue  professeur  Etienne  y 

(i)  Soit  dit  en  passant  que  ce  sérum  ne  provoque  pas,  en 
règle  très  générale,  cette  ascension  thermique  passagère  signalée 
par  Chantemesse  conune  «  réaction  »  ;  dans  le  grand  nombre 
d’observations  que  je  possède,  ce  phénomène  est  tout  à  fait 
exceptionnel. 
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Les  cas  étant  classés  par  catégories  eu  égard 
au  jour  de  maladie  où  a  débuté  le  traitement 
sérique,  on  voit  que  le  pourcentage  de  mortalité 
s’abaisse  avec  la  précocité  du  traitement,  soit 
pour  l’ensemble  des  malades,  dont  les  chiffres 
peuvent  être  faussés  par  les  cas  non  éberthiens, 
soit,  et  plus  nettement  ■  même  et  plus  réguliè¬ 
rement,  pour  le  groupe  des  malades  «éberthiens» 
d'après  l'analyse  bactériologique,  'tombant  à  o 
pour  les  malades  traités  avant  le  sixième  jour. 
Il  n’y  aurait  pas  de  raison  pour  qu’il  en  fût  ainsi 
si  le  sérum  était  sans  action. 

L’abaissement  de  la  mortalité  avec  la  précocité 
du  traitement  sérique  s’est  montré,  dans  cette 
statistique,  moins  accusé  dans  le  groupe  des 
malades  sans ,  diagnostic  bactériologique,  moins 
encore  dans  le  groupe  à  diagnostic  bactériologique 
«négatif»,  et  nul  dans  le  groupe  (peu  important 
il  est  vrai)  des  cas  à  paratyphiques,  ce  qui  fait 
bien  ressortir  que  la  réduction  de  la  mortalité 
avec  la  précocité  du  traitement  résulte  d’une 
influence  spécifique. 

C’est  aussi,  dans  la  même  statistique,  la  durée 
moyenne  de  la  maladie  qui  s’abaisse  avec  la  préco¬ 
cité  du  traitement,  ainsi  que  la  fréquence  et  la 
gravité  des  com-pUcations  ;  de  même  pour  les 
rechutes  (i),  dont  aucune,  dans  cette  statistique, 
n’a  été  notée  chez  les  malades  traités  avant  le 
sixième  jour. 

De  cet  ensemble  de  faits,  je  suis  en  droit  de 
conclure  à  l’efficacité  de  cette  sérotbérapie.  Si 
donc  il  arrive  qu’on  observe  des  faits  en  désaccord 
avec  cette  conclusion,  des  cas  de  demi-succès  ou 
d’échecs  complets,  il  n’est  pas  sage  de  les  considé¬ 
rer  isolément,  abstraction  faite  des  faits  favorables  : 
il  s’agit,  tenant  compte  des  tms  et  des  autres,  de 
chercher  l’explication  des  discordances,  la  raison 
des  insuccès. 

(i)  Dans  certaines  publications,  on  a  pu  dire  au  tontraire 
que  le  traitement  sérique  favorisait  les  rechutes  ;  et  moi- 
même,  dans  des  groupes  de  faits  antérieurs  à  cette  statistique, 
j’avais  noté  des  rechutes  fréquentes  après  le  sérum.  C’est  sans 
doute  une  question  de  modalité  et  de  moment  d’application 
du  traitement.  Quoi  qu’il  en  soit,  fût-il  établi  que  les  rechutes 
sont  plus  fréquentes  après  ce  traitement,  serait-ce  une  objection 
grave?  Je  peux  invoquer  ici  l’autorité  de  Tripier  et  Bouveret 
qtii  écrivent  textuellement  (Ta  fièvre  t3q)hoïde  traitée  par  les 
bains  froids, p.  429)  :«  On  pentsqutenirsans  paradoxe  que  cette 
plus  grande  fréquence  des  rechutes  peut  être  considérée, 
dans  une  certaine  mesure,  comme  xme  preuve  de  l’action  favo¬ 
rable  qu’exerce  la  méthode  des  bains  froids  sur  l’infection  ty¬ 
phoïde  elle-même  ;  les  rechutes  sont  bien  plus  communes  dans 
les  formes  légères  ou  moyennes  que  dans  les  formes  intenses  ; 
il  est  permis  de  penser  que,  si  elles  sont  plus  fréquentes  dans 
les  fièvres  rigoureusement  traitées  par  la  méthode  des  bains, 
c’est  qu’U  arrive  assez  souvent  que  cette  méthode  change  ime 
forme  intense  en  une  forme  moyenne  ou  du  moins  moins  sé¬ 
vère.  »  J’avais  moi-même  formulé,  concernant  la  sérothérapie, 
la  même  remarque  sans  connmtre  cette  observation  de  Tripier 
et  Bouveret. 


Une  première  chose  à  envisager  pour  l’interpré¬ 
tation  des  résultats,  c’est  le  mode  d’emploi  du 
sérum.  J’ai  récemment  attiré  l’attention  {Lyon 
médical,  16  décembre  1928)  sur  les  conditions  à 
réaliser  pour  donner  à  la  méthode  toute  son  effi¬ 
cacité  et  les  manières  de  faire  susceptibles  d’ex¬ 
pliquer  les  échecs  ou  les  demi-succès.  Je  reproduis 
ici  l’essentiel  de  ces  directives  pratiques  : 

lo  Donner  le  sérum  le  plus  tôt  possible,  sans  même 
attendre,  pour  ne  pas  perdre  un  temps  précieux,  le  résul¬ 
tat  de  l’analyse  bactériologique.  Toutefois,  le  fait  que  la 
maladie  est  avancée  n’est  pas  une  contre-indication.  Il  n’y 
a  d’ailleurs  aucune  contre-indication  à  l’emploi  de  ce 

2°  Se  garder  d'adopter  une  marche  systématique  du 
traitement,  d’administrer  à  tous  les  malades  le  sérum 
suivant  une  règle  rmiforme,  quant  au  nombre  des  injec¬ 
tions,  à  leurs  intervalles,  à  leurs  doses  ;  adapter  au  contraire 
l’intensité  du  traitement  à  lagravitédela  maladie  et  aux 
effets  mêmes  qu’il  détermine. 

a.  En  ce  qui  concerne  les  intervalles  des  piqûres,  une 
injection  est  indiquée  quarante-huit  heures  après  la  pré¬ 
cédente  si  la  températmre  n’a  pas  fléchi  ou  n’a  cédé  que 
d’une  façon  passagère;  elle  est  indiquée  plus  tard  si,  après 
s’être  abaissée,  la  température  remonte  ou  reste  station¬ 
naire.  Il  est  préférable  de  ne  pas  pratiquer  d’injection 
tant  que  la  température,  à  la  suite  d’une  précédente,  est, 
en  décroissance. 

b.  De  la  sorte,  le  nombre  des  injections  varie  suivant 
les  cas  :  fréquemment  de  trois,  il  peut  être  assez  souvent 
réduit  à  deux,  parfois  à  une  seule  ;  inversement,  si  le  ré¬ 
sultat  n’est  pas  satisfaisant  après  trois  injections,  ne  pas 
hésiter  à  en  pratiquer  une  quatrième,  même  parfois  une 
cinquième.  En  présence  d’une  recrudescence  ou  simple¬ 
ment  d’une  température  qui  «  traîne  »,  reprendre  le 

c.  Les  doses  qui  suffisent  pour  les  cas  légers  ou  moyens 
ne  suffisent  pas  pour  les  cas  graves.  Notamment,  la  pre¬ 
mière  injection  doit  être  de  25  ou  30  centimètres  cubes 
au  lieu  de  20.  Les  doses  sxiivantes  doivent  être  également 
forcées  si  la  gravité  persiste.  Toutefois',  les  doses  exces¬ 
sives  ne  paraissent  pas  être  ici  à  conseiller  ;  elles  ont  l’in¬ 
convénient  de  favoriser  les  accidents  sériques. 

30  Pour  avoir  toute  son  efficacité,  le  traitement  sérique 
doit  être  exclusif  :  éviter  de  lui  associer  des  antither- 
miques  ;  la  balnéation  froide  elle-même,  ou  autres  pra¬ 
tiques  de  réfrigération  générale,  quelle  que  soit  leur  effi¬ 
cacité  propre,  paraissent,  lorsqu’elles  sont  appliquées  en 
même  temps  que  le  sérum,  en  contrarier  les  effets  (2). 

Se  Qonforme-t-on  toujours  à  ces  directives? 
D’après  les  documents  que  je  reçois,  et  d’après 
des  constatations  faites  dans  des  hôpitaux,  je 
peux  attester  au  contraire  que  fréquemment  on 
s’en  écarte  plus  ou  moins.  Souvent  on  se  borne  à  la 
pratique  simple  du  traitement  systématique  ou 
uniforme  (injections  à  intervalles  semblables, 

(2)  Ceci  ne  veut  pas  dire  que  quelques  bains,  donnés  après 
le  traitement  sérique,  ne  puissent  pas  concourir  à  hâter  la  défer¬ 
vescence. 
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mêmes  doses  chez  tous  les  malades),  sans  compter 
d’autres  pratiques  (traitement  sérique  retardé, 
réservé  aux  malades  que  des  complications  em¬ 
pêchent  de  baigner,  association  avec  les  bains...). 
S’il  est  loisible  aux  médecins  d’appliquer  leur  ini¬ 
tiative  à  tenter  des  variantes  d'application  du 
traitement,  encore  faut-il,  pour  permettre  l’ap¬ 
préciation  des  résultats,  que  l’on  précise  chaque 
fois  comment  le  traitement  a  été  appliqué.  Dans 
leur  bel  ouvrage  sur  La  fièvre  typhoïde  traitée 
par  les  bains  froids,  Tripier  et  Bouveret,  à 
chaque  page  pour  ainsi  dire,  distinguent  la  mé¬ 
thode  de  Brand  correcte  et  incorrecte  (tardive¬ 
ment  appliquée,  réservée  aux  cas  graves,  ou  rno- 
difiée  dans  ses  détails),  et  ils  récusent  les  résultats 
de  l’apphcation  imparfaite.  Il  m’est  sans  doute 
permis,  de  même,  d’exiger  que  l’on  juge  la  médica¬ 
tion  sérique  d’après  la  mise  en  œuvre  d’une  tech¬ 
nique  déterminée. 


Je  ne  veux  pas  soutenir  cependant  que  des  dé¬ 
fectuosités  dans  le  mode  d’appUcation  soient  la 
cause  unique  des  échecs  ou  demi-succès.  Il  y  a  des 
cas.jqui  résistent  au  sérum,  même  employé  dans 
les- meilleures  conditions  ;  c’est  indéniable,  et  je 
l’ai  toujours  reconnu.  Quelle  est  la  médication 
spécifique  qui  ne  donne  que  des  succès?  De  sérum 
antidiphtérique  lui-même,  plus  encore  le  sérum 
antiméningococcique  ne  se  montrent-ils  pas  par¬ 
fois  en  défaut,  avec  xme  fréquence  troublante 
au  cours  de  certaines  épidémies  ou  en  certains  mi¬ 
lieux?  On  ne  conclut  pas  de  là  à  la  non-valeur  de 
sérums  qui,  par  ailleurs,  ont  sufiisamment  fait 
leur  preuve  ;  on  cherche  à  expliquer  les  faits  dis¬ 
cordants. 

Des  cas  qui  résistent  au  sérum  sont  de  fréquence 
variable  :  peu  communs  parmi  les  cas  sporadiques, 
plus  fréquents  peut-être  dans  la  fièvre  typhoïde 
épidémique,  du  moins  dans  certaines  épidémies, 
ils  auraient  été  particuHèrement  nombreux  au 
cours  de  la  récente  épidémie  lyonnaise. 

Parmi  les  conditions  susceptibles  de  mettre 
cette  sérothérapie  en  échec,  à  un  point  de  vue  très 
général,  et  sans  parler  des  états  typhoïdes  dus  à 
tout  autre  chose  qU’à  un  bacüle  du  groupe  ty¬ 
phique,  il  faut  d’abord  signaler  les  infections  à 
paratyphique  B,  ce  bacille,  contrairement  au 
para  A,  se  montrant  assez  réfractaire  à  ce  sérum. 
En  raison  du  caractère  spécifique  de  l’action  du 
sérum,  on  peut  la  considérer,  dans  une  certaine 
mesure,  comme  une  .pierre  de  touche  du  diagnos¬ 
tic. 

Ce  qui  importe,  c’est  d’envisager  les  cas  réfrac- 
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taires  au  traitement  sérique  chez  lesquels  l’analyse 
bactériologique  met  en  cause  le  bacille  d’E  berth> 
Ces  cas  font  manifestement  contraste  avec  ceux 
où  le  sérum  influence  d’une  façon  évidente  l’évo¬ 
lution  de  la  maladie  ;  il  faut  de  toute  nécessité 
chercher  la  raison  de  ce  contraste  dans  des  condi¬ 
tions  particulières  réalisées  chez  les  malades  qui 
ne  bénéficient  pas  du  sérum. 

Da  résistance  au  sérum  ne  s’explique  pas  sufii¬ 
samment  par  une  intensité  particulière  de  l’in¬ 
fection  ou  une  activité  spéciale  du  bacille  en  cause  : 
nombre  de  cas  sont  influencés  par  le  sérum,  qui 
sont  aussi  graves,  parfois  plus  que  ceux  qui  lui 
résistent.  D’influence  défavorable  de  certaines 
localisations  particulièrement  accentuées  du  ba¬ 
cille  (voies  biliaires,  poumons,  méninges,  etc.) 
ne  sufiit  pas  non  plus  à  rendre  compte  de  tous  les 
faits.  Il  faut  récessairement  invoquer  autre  chose. 
J’apporte  une  explication  basée  sur  l’existence 
d’infections  associées. 

Da  notion  générale  d’  «  associations  »  dans  les 
maladies  infectieuses  est  depuis  longtemps  admise 
sans  conteste.  Mais,  tandis  que,  dans  la  diphtérie 
par  exemple,  on  ne  fait  pas  de  difficulté  pour  attri¬ 
buer  à  certaines  associations  un  rôle  de  facteur 
de  gravité  et  de  résistance  au  sérum  spécifique,  on 
est  généralement  peu  enclin  à  appliquer  cette 
donnée  à  la  fièvre  typhoïde. 

Des  observations  concernant  la  possibilité  d’as¬ 
sociations  dans  la  fièvre  typhoïde  n’ont  cependant 
pas  manqué.  A  l’occasion  de  recherches  person¬ 
nelles,  nous  avons  pu,  Bonnamour  et  moi,  en  1921, 
réunir  un  nombre  important  de  documents  sur 
ce  sujet  (i).  Parmi  les  auteurs  de  ces  publications, 
je  relève  les  noms  de  Demoine,  Sacquépée,  Netter, 
Etienne,  Remlinger,  Sergent,  Mosny,  Vaillard, 
Vincent,  Deroux,  Courtois-Sufiit,  Dortat- Jacob, 
Dafforgue,  Weinberg,  etc.,  pour  ne  parler  que  des 
Français.  Comme  agents  susceptibles  de  provoquer 
des  infections  secondaires,  d’après  ces  publications, 
je  note  :  le  streptocoque,  l’entérocoque,  le  staphy¬ 
locoque,  le  pyocyanique,  le  B.  perfringens. 

Nous  avons  fait  connaître  en  même  temps  les 
résultats  de  nos  recherches  personnelles  effectuées 
dans  deux  services  hospitaliers  au  cours  d’épidé¬ 
mies.  Elles  avaient  consisté  en  analyses  bactério¬ 
logiques  de  deux  ordres  :  des  hémocultures  du 
vivant  des  malades,  des  cultures  portant  sur  des 
prélèvements  d’autopsie.  Pour  ne  parler  que  des 
premières,  nous  avions  constaté  plusieurs  fois  la 
présence  dans  le  sang,  soit  conjointement  avec  le 
bacille  d’Eberth,  soit  seuls,  de  microbes  divers 
Notre  technique  avait  consisté,  partant  d’une 

(i)  ROD35T  et  Bonnamour,  I,es  infections  secondaires  dans 
Ja  fièvre  typhoïde  {Presse  médicale,  21  décembre  1921). 
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culture  du  sang  en  bile,  à  porter  celle-ci  sur  agar 
de  manière  à  séparer  les  colonies  de  nature  diffé¬ 
rente.  A  noter  que  la  presque  totalité  des  analyses 
étaient  tardives  et  concernaient  des  malades  que 
leur  état  sévère  prolongé  ou  des  recrudescences 
désignaient  particulièrement  à  notre  attention  ; 
pour  une  bonne  part,  il  s’agissait  de  malades  qui, 
traités  au  sérum,  s’étaient  montrés  plus  ou  moins 
réfractaires  à  son  action.  C’était  précisément  sur¬ 
tout  dans  les  cas  résistants  au  sérum  que  nos  hémo¬ 
cultures  nous  avaient  donné  des  germes  d’infection 
associée.  I,es  espèces  rencontrées  avaient  été, 
comme  dans  les  recherches  antérieures  :  l’entéro¬ 
coque,  le  streptocoque,  le  staphylocoque,  le  pyo¬ 
cyanique.  La  présence  des  deux  premiers  surtout 
coïncidait  avec  une  haute  gravité  ;  l’association 
du  staphylocoque  s’était  révélée  comme  moins 
redoutable,  entraînant  moins  souvent  la  mort, 
mais  se  traduisant  par  des  complications  diverses 
et  par  une  longue  durée  de  la  maladie. 

Nous  ne  nous  étions  pas  occupé  de  la  recherche 
des  anaérobies. 

En  dehors  des  analyses  bactériologiques,  nous 
avions  fait  plusieurs  fois  des  constatations  nécrop¬ 
siques  (ulcérations  intestinales  réparées  ou  en  voie 
de  réparation)  permettant  vraisemblablement 
d’attribuer  la  mort  à  autre  chose  qu’au  bacille 
d’Eberth. 

n  y  a  quelques  mois,  MM.  Boinet,  Piéri  et 
A.  Raybaud  (i)  rappelaient  la  fréquence  des  infec¬ 
tions  associées  dans  la  fièvre  typhoïde  et  insistaient 
sur  la  coexistence  presque  habituelle  de  la  sta¬ 
phylococcie,  «bénigne  souvent,  quelquefois  grave  ». 
M.  Rouslacroix  (2),  à  propos  d’un  cas  de  staphylo¬ 
coccie  mortelle  au  cours  d’tme  fièvre  typhoïde, 
a  présenté  la  septicémie  staphylococcique  associée 
comme  relativement  fréquente  et  constituant  un 
facteur  de  haute  gravité. 

M.  Weinberg  (3),  dans  plusieurs  publications 
récentes,  a  fait  de  nouveau  ressortir  la  possibilité 
d’intervention  de  certains  anaérobies,  particuliè¬ 
rement  du  B.  perfringens,  dans  les  formes  graves 
de  la  fièvre  typhoïde,  et  l’utilité  qu’il  peut  y  avoir 
à  associer  la  sérum  antigangreneux  au  sérum  anti- 
typhique. 

Donc,  les  associations  existent  dans  la  fièvre 
typhoïde  ;  et  la  résistance  à  l’action  du  sérum 
peut  avoir  sa  cause  dans  la  présence  d’une  infec- 

(1)  Boinet,  Piéri  et  Raybaud,  Fièvre  typhoïde  et  staphylo- 
coccémie  [Comité  médical  des  Bouches-du-Rhâne,  30  mars  1928). 

(2)  Rousbacroix,  Staphylococcie  mortelle  au  cours  d’une 
fièvre  typhoïde  [Ibid.). 

(3)  Weinberg  et  Thtbaui.t,  Emploi  du  sérum  antigangre¬ 
neux  dans  les  cas  graves  de  fièvre  typhoïde  [Soc.  de  biologie, 
26  novembre  1927).  —  Weinbero,  Septicémie  à  B.  perfringens 
dans  la  fièvre  typhoïde  ;  emploi  du  sérum  antigangreneux  [Soc. 
de  biologie,  14  janvier  1928). 


tion  associée,  le  sérum  s’adressant  à  l’élément 
éberthien  et  étant  en  défaut  à  l’égard  de  l’élément 
surajouté.  Si  donc  dans  certaines  épidémies,  telles 
que  l’épidémie  lyonnaise,  les  cas  résistant  au  sé¬ 
rum  se  montrent  particulièrement  fréquents,  on 
peut  vraisemblablement  en  chercher  la  raison  dans 
une  fréquence  anormale  des  associations. 

Exigera-t-on  que  cette  interprétation  ait  l’appui 
d’analyses  bactériologiques?  des  hémocultures 
dans  lesquelles  on  ne  constate  que  du  bacille 
d’Eberth  imposent-elles  la  conclusion  d’infection 
éberthienne  pure?  Cette  conclusion  supposerait 
tout  au  moins  que  les  analyses  sont  faites  suivant 
une  technique  appropriée.  Or,  cela  n’est  pas 
dans  l’immense  majorité  des  cas  :  la  technique 
courante,  parfaitement  adaptée  à  mettre  en  évi¬ 
dence  dans  le  plus  bref  délai  possible  le  bacille 
d’Eberth  ou  ses  congénères,  n’est  pas  propre  à 
déceler  des  microbes  associés.  Pour  reconnaître 
rigoureusement  tme  hémoculture  comme  pure  ou 
mixte,  il  est  nécessaire  de  la  transporter  (et  même 
à  plusieurs  reprises  si  elle  est  en  bile,  vu  la  pullu¬ 
lation  habituellement  peu  rapide,  dans  ce  milieu, 
des  germes  autres  que  le  bacille  d’Eberth  ou  ses 
congénères)  sur  miUeu  solide,  dans  les  conditions 
permettant  la  séparation  des  colonies,  sans  parler 
des  techniques  propres  à  déceler  les  anaérobies. 
Il  est  clair  que  cette  pratique  est  bien  loin  d’être 
d’un  usage  courant  :  en  particulier,  dans  l’épidé¬ 
mie  lyonnaise,  l’affluence  insoHte  des  entrées  dans 
les  hôpitaux,  le  nombre  considérable  d’analyses 
imposées  chaque  jour  aux  laboratoires  rendaient 
tout  à  fait  impossible  la  mise  en  œuvre  de  cette 
technique. 

D’autre  part,  même  si  la  technique  spéciale 
ne  décèle  que  du  bacille  d’Eberth  (ou  un  paraty- 
phique)  pur,  est-on  en  droit  de  conclure  à  la  pureté 
de  l’infection?  Assurément  non  :  il  n’est  pas  per¬ 
mis  de  soutenir  qu’une  association  doit  nécessai¬ 
rement  s’accompagner  de  la  présence  du  germe 
associé  dans  le  sang  et  se  révéler  par  l’hémocul¬ 
ture.  Une  infection  ne  s’accompagne  pas  toujours, 
tant  s’en  faut,  de  bactériémie  ;  il  ne  viendrait  à 
l’esprit  de  personne  de  nier,  par  exemple,  le  rôle 
d’un  streptocoque  associé  dans  la  diphtérie  sous 
prétexte  qu’on  ne  le  trouve  pas  dans  la  circula¬ 
tion.  Si  donc,  dans  la  fièvre  typhoïde,  une  hémo¬ 
culture  mixte  est  une  preuve  d’association,  inver¬ 
sement  une  hémoculture  pure,  quelle  que  soit  la 
technique  employée,  n’exclut  pas  l’infection  sura¬ 
joutée. 

En  l’absence  de  preuve  directe  fournie  par  l’ana-  ^ 
lyse  bactériologique,  l’existence  d’une  infection 
surajoutée  peut  souvent  être  déduite  des  consta¬ 
tations  cliniques  ou  nécropsiques.  C’est  ainsi  que 
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l’épidémie  lyonnaise  s’est  fait  remarquer  par  cer¬ 
taines  particularités  (grande  diversité  dans  l’évo¬ 
lution,  gravité  anormale  chez  les  enfants,  fréquence 
de  diverses  complications,  notamment  des  sup¬ 
purations,  parfois  à  caractère  sphacélique,  lé¬ 
sions  révélées  par  l’autopsie  mal  explicables  par 
le  bacille  d’Èberth  seul),  sans  parler  de  résultats 
heureux,  dans  certains  cas,  de  l’association  du 
sérum  antigangreneux  au  sérum  antityphique. 

Il  est  avéré  que  l’épidémie  lyonnaise  a  été  cau¬ 
sée  par  une  eau  grossièrement  et  abondamment 
souillée.  Est-il  invraisemblable  de  supposer  qu’mie 
eau  contaminée  par  des  infiltrations  de  fosse  d’ai¬ 
sances  ou  d’égout  soit  susceptible  d’introduire 
dans  le  tube  digestif  du  consommateur  des  germes 
pathogènes  multiples  et  de  provoquer  ainsi  une 
infection  mixte  d’emblée?  Cette  hypothèse  ren¬ 
drait  compte  de  la  fréquence  des  cas  résistants  au 
sérum  dans  certaines  épidémies,  comparée  à  leur 
rareté  parmi  les  cas  sporadiques  plus  souvent  liés 
à  la  contagion. 

En  somme,  si  la  sérothérapie  donne  parfois  des 
résultats  imparfaits,  en  contraste  avec  les  faits 
qui  en  attestent  l’efficacité,  ceci  peut  s’expliquer, 
d’une  part  par  certaines  imperfections  dans  le 
mode  d’emploi  du  sérum,  d’autre  part  et  surtout 
par  l’existence  d’infections  associées  qui,  comme 
pour  toutes  les  sérothérapies,  mettent  plus  ou 
moins  en  défaut  l’action  du  sérum  spécifique. 
Ges  insuccès  relatifs  n’entament  pas  sérieusement 
la  valeur  de  la  médication  sérique  de  la  fièvre 
typhoïde  ;  et,  si  on  met  celle-ci  en  balance  avec  la 
balnéation  froide,  à  supposer  que  le  bénéfice 
qu’elle  procure  soit  seulement  égal  (ce  qui  n’est 
pas  assez  dire),  elle  a  tout  au  moins  la  grande  supé¬ 
riorité  d’une  facilité  incomparable  d’application, 
qui  la  rend  précieuse  particulièrement  dans  les 
milieux  ruraux  où  la  méthode  réfrigérante  est 
bien  difficile,  souvent  impossible  à  appliquer  dans 
de  boimes  conditions. 
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Les  modifications  caractéristiques  des 
èlectrocardiogrammes. 

Depuis  les  deux  premières  observations  de  Her- 
rick  (191g)  et  de  Pardee  (1920)  relatant  les  ca¬ 
ractères  particuliers  de  l’électrocardiogramme  dans 
la  thrombose  coronarienne  aiguë  (2),  et  les  pre¬ 
mières  ligatures  expérimentales  des  coronaires 
faites  chez  le  chien  par  Smith  (3),  un  grand  nombre 
de  travaux  ont  été  consacrés  à  cette  question  dans 
la  littérature  anglo-américaine.  Le  travail  récent 
de  Parkinson  et  Bedford  (4).  basé  sur  28  observa¬ 
tions  personnelles,  dont  6  avec  mort  et  4  avec 
autopsie,  expose  avec  beaucoup  de  netteté  les 
altérations  électrocardiographiques  dues  à  la 
thrombose  aiguë  coronarienne. 

En  France,  nous  ne  connaissons  sur  cette  ques¬ 
tion  que  la  relation  de  recherches  expérimentales 
faites  sur  le  chien  par  le  professeur  Clerc  (5)  et 
quelques  observations  cHniques  et  électrocardio¬ 
graphiques  isolées,  telles  que  celle  de  Robert  Lé¬ 
vy  (6),  et  celle  de  Léchelle,  Bergenstein  et  Bouco- 
mont  (7).  La  publication  récente  de  ces  deux  ob¬ 
servations  nous  amène  à  rapporter  les  5  cas  per¬ 
sonnels  dans  lesquels  nous  avons  pu  recueillir  des 
électrocardiogrammes  au  cours  d’un  angor  aigu 
coronarien  fébrile  (8) ,  et  les  9  autres  cas  personnels 
dans  lesquels  nous  avons  fait  des  électrocardio¬ 
grammes  au  décours  d’un  angor  aigu  coronarien 
fébrile. 

D’après  l’étude  d’ensemble  de  Parkinson  et 
Bedford,  et  celle  de  Pezzi  (9),  toutes  deux  basées 
sur  de  nombreuses  observations  personnelles,  les 
altérations  électrocardiographiques  obsen^ées  au 
cours  d’une  thrombose  coronarienne  aiguë  seraient 
les  suivantes  : 

(1)  La  première  partie  de  ce  travail  (Historique  et  Formes 
cliniques)  a  été  publiée  dans  le  numéro  du  6  juillet  de  Paris 
médical. 

(2)  Herkick,  Journ.  0)  the  Amer,  med.  Assoc.,  25  janvier 
igig.  —  Pardee,  Arcli.  of  internai  med.,  1920,  t.  XXVI, 

p.  244. 

(3)  SmiH,  Arch.  oj  internai  med.,  1928,  t.  XXII,  p.  8. 

(4)  Parkinson  et  Bedford,  Heart,  r'J28,  vol.  XIV,  n"  3, 
p.  195. 

(5)  Clerc,  Presse  méd.,  30  avril  1927. 

(6)  R.  Lévy,  Thèse  Paris,  1929. 

(7)  LÉCHELLE,  Bergensïein  et  BovcoMONT,  in  Thèse 
BoucoMONT,  Paris,  1929. 

(8)  Dan.s  deux  de  ces  cinq  cas  l'électrocardiograntme  a  pu 
être  recueilli  également  après  la  crise  aiguë. 

(9)  Pezzi,  Cuore  e  Circolasione,  4  avril  1929,  t.  Vil,  p.  141, 
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1°  L’onde  monophasique  RT  ou  ST  en  suréléva¬ 
tion  ou  en  dépression  par  rapport  à  la  ligne  iso¬ 
électrique.  Dans  son  aspect  le  plus  t5rpique,  le 
sommet  R  se  continue  près  du  commencement  de 
sa  Hgne  de  descente  par  ime  sorte  de  demi-dôme 
qui  rejoint  la  ligne  iso-électrique  du  tracé.  Cette 
onde  monophasique  est  en  sens  inverse  dans  les 
dérivations  I  et  III  :  elle  est  par  exemple  en  demi- 
dôme  en  I,  et  en  demi-cuvette  en  III,  ou  inverse¬ 
ment.  Dans  la  plupart  des  cas  l’onde  monopha¬ 
sique  est  moins  accentuée  :  le  monophasisme  est 
moins  pur,  la  caractéristique  est  principalement 
que  le  tracé  électrocardio¬ 
graphique,  après  avoir  formé 
les  accid  entsQRS,  au  lieu  de 
revenir  à  la  ligne  iso-électri¬ 
que,  se  continue  par  une  ligne 
située  au-dessus,  ou  au-des¬ 
sous,  de  la  ligne  isoélectri¬ 
que  :  par  exemple  au-dessous 
en  D‘,  et  au-dessus  en  D“hou 
inversement  (fig.  i,  2  et  3). 

Ce  trouble  est  d’apparition 
très  précoce,  et  de  durée 
très  courte  ;  il  est  en  général 
disparu  en  une  semaine  tou¬ 
tefois  sa  disparition  peut 
se  faire  attendre  deux  à  trois 
semaines. 

2°  Le  T  pointu  négatif 
EiectrocardiogrammedeCi...  précédé  d’ une  onde  Curviligne  . 
"pendant  ranger  aigucoro-  étalée  et  à  peu  près  iso-élec- 
narien  fébrile  (autopsie  ,  •  .1  <  j 

confirmative)  ^fig.  i).  observe  dans  une  ou 

plusieurs  dérivations.  Ce  type 
se  présente  comme  étant  l’aboutissant  des  défor¬ 
mations  envisagées  plus  haut  ;  il  en  représente  l’at¬ 
ténuation  et  est  apparu  au  -  bout  de  plusieurs 
semaines  dans  les  électrocardiogrammes  de  Par¬ 
kinson  et  Bedford.  D’ordinaire, ‘dans  les  électro¬ 
cardiogrammes,  on  considère  le  T  négatif  comme 
tme  variation  physiologique  quand  la  négativité 
se  rencontre  seulement  en  D  '.  Mais  Parkinson  a 
des  tendances  à  considérer  comme  symptomatique 
d’une  lésion  coronarienne  le  T  négatif  seulement 
enD«',  à  condition  qrr’ü  soit  franchement  pointu 
.it  précédé  d’une  onde  curvüigne  étalée. 

3“  Le  T  pointu  négatif  dans  une  ou  plusieirrs 
dérivations,  sans  déformation  de  la  ligne  ST  :  on 
a  en  général  T  positif  en  Di  et  négatif  en  D'", 
ou  inversement.  Ici  s’applique  également  la  re¬ 
marque  déjà  faite  concernant  la  négativité  phy¬ 
siologique  fréquente  de  T  en  D‘“.  Parkinson  at¬ 
tache  de  l’importance  à  T  négatif  seulement  en 
D'“,  à  condition  qu’il  soit  franchement  pointu. 
En  tout  cas,  l’évolution  accentuera  la  signification 
des  perturbations  de  l’onde  T,  car  on  les  voit  dis- 
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paraître  souvent  dans  les  quelques  semaines  ou 
mois  qui  suivent  la  thrombose  aiguë  coronarienne. 

4°  La  faible  amplitude,  c’est-à-dire  le  bas  vol¬ 
tage  des  accidents  initiaux  QRS  du  complexe 


Electrocardiogramme  de 
Mar...  pendant  l’angor 
aigu  coronarien  fébrile 
(autopsie  confirmative) 
(fig-  2)- 


Electrocardiogrammetde 
Poe...  le  lendemain  de 
l’angor  aigu  coronarien 
fébrile  (évolution  favora¬ 
ble)  (fig.  3). 


ventriculaire  est  fréquente,  mais  non’’!constante. 

Un  tracé  ayant  nettement  le  type  du  bloc 
d’une  branche  terminale  du  faisceau  de  His  est  une 
éventuahté  tout  à  fait  exceptioimelle. 

Telles  sont,  brièvement  exposées,  les  principales 
constatations  électrocardiographiques  déjà  faites 
au  cours  de  la  thrombose  aiguë  coronarienne. 

Tes  électrocardiogrammes  que  nous  avons  re¬ 
cueillis  dans  14  de  nos  observations  personnelles 
d’angor  aigu  coronarien  fébrile  confirment  le 
bien-fondé  des  constatations  déjà  faites  par  les 
auteurs  précités. 

Nous  estimons  donc  que  les  altérations  électro¬ 
car  dio  graphiques  mentionnées  plus  haut  se  rencon¬ 
trent  bien  chez  les  malades  atteints  d’angor  aigti 
coronarien  fébrile.  Dans  nos  5  cas  observés  en  pleine 
période  aiguë,  nous  avons  noté  dans  3  cas  (fig.  i, 
2  et  3)  non  pas  l’onde  monophasique  RT  ou  ST, 
mais  seulement  la  surélévation  ou  la  dépression  de 
RTouST,  perturbation  inverse  dans  les  dérivations 
I  et  III  (i) .  Ainsi  donc  l’onde  monophasique  RT 

(i)  C.  Eian  et  ViDRAsco.  Terminologie  électrocardiographi¬ 
que,  Arch.  des  mal.  du  cœur,  février  igay. 


PARIS  MÊDICAR  Juillet  ig2g. 

e^t  ese^tioBneU®  ;  ce  quiestfeafeityel  «Jaîis  l'angpr  •  ea  D*?  et  Çi"  -  un  gu  après  le  T  était  positif  dans 
aigu  çprosariea  fébrile,  e’egt  la  surélévation  ou  la  lq§  trais  dérivations. 

d^regsion  de  RT  ou  ST  d’ftspgçt  inverse  en  Di  Cbeg  nas  quatre  malades  où  l’éleetrocardiogramme 

et  Dsf,  Pans  nette  quatrième  cas  en  pleine  pé^-  a  été  recueilli  à  «ne  date  plus  tardive  par  rapport 
riode  aiguë,  nous  avons  observé  seulement  une  à  l’angor  aigu,  les  perturbations  sont  nulle®  ou 
diminution  de  l'amplitude  des  accidents  QRS  et-  dépourvues  de  toute  déformation  un  peu  earae. 
un  effacement  de  T  en  DM  franchement  positif  téristique.  Ainsi Vjg...  (trois moi8après)aunéleetro- 
auparavant,  k  T  n'était  plus  visible  en  P*  peu-  cardiogramme  normal.  Bul...  vu  sept  mois  après 
dant  l'angor  aigu  (ffg,  4).  Pana  notre  cinquième  l’épisode  aigu,  a  simplement  un  T  faiblement  po- 
cas  la  dénivellation  de  RT  était  minime,  sitif  et  un  R  de  petite  taille  en  P'.  Chez  Corn..., 

Noua  estimons  également  que  ks  altérations  l’électroçardiogramme,  recueilli  quatorze  mois 
êkatQçardiQgrafkiques  rencontrées  4ms  h  période  après  l’angor  aigu  au  cours  d’une  çrisetaehy- 
aiguë  de  l’angor  mmarien  vont  m  s'attémant  cardiqne,  révélait  une  tacby-hétérosystolie  à  point 
pour  arriva  à  disparaître  habituellement  m  totalité  de  départ  aurieulaire,  mais  avait  un  complexe 
ou  en  grande  partie  au  bout  de  qtielqiAes  semaines  au  ventriculaire  non  déformé.  Op...,  vu  seulement 


niectroeardiogramPie  de  Clou...  Dçpa'gauslie  èda  droiteJUu  lecteur,  le  premier  a  été  recueilli  Usux  mois  après’ua  angorTaigu, 
le  deasième  un  mois  plus  tard,  le  trpisièffl,e  peodaat  pue  récidivp  d’angor  aiga  (effacement  (je  T  en  D'),  le  qaatrfème  Vil 
rooia  après  la  récidive  (réapparîtipp  aette  de  T)  fflç.  '4.). 


quelques  mois.  En  effet,  nos  ii  observations  per¬ 
sonnelles  nous  en  apportent  la  preuve  directe 
ou  indirecte. 

Chez  quatre  malades  où  l’électrocardiogramme 
fut  recueilli  un  moisaprès l’angor  aigu,  nous  trou¬ 
vons  pour  deux  d’entre  eux  un  reliquat  important 
sous  la  forme  d'un  T  pointu  et  négatif  en  P"  et 
P"’,  chez  Mar...,  en  D'  et  D“  chez  Bour...  Pe 
troisième,  Schw...,  avait  un  électrocardiogramme 
normal.  Chez  le  quatrième,  Poe...  (malade  de  la 
figure  3),  l'électrocardiogramme  avait  retrouvé 
son  aspect  d’avant  la  crise. 

Chez  trois  malades  vus  deux  mois  après  l’angor 
aigu,  l’électrocardiogramme  présente  chez  l’un. 
Clou...,  des  modifications  importantes  (fig.  4)  ; 
T  négatif  et  pointu  en  D"  et  P"‘,  T  semi-négatif 
en  P"  ;  mais  chez  un  autre,  Dld...,  le  reliquat  est 
minime  et  consiste  seulement  en  un  T  semi-négatif 
en  P'.  Tes  perturb  ations  électriques  de  ces  deux 
malades  sont  bien  diminuées  un  mois  plus  tard 
où  nous  avons  trouvé  chez  Clou...  T  franche- 
mcat  positif  en  Pt  Pe  troisième,  peb...,  avait 
encore,  deux  mois  après  son  angor  aigu,  T  négatif 


seize  mois  après  l'angor  aigu,  présente  comme 
seule  anomalie  un  crochetage  de  R  gp  P". 

Enfin,  d’une  façon  générale  chez  les  malades 
atteints  d'un  angor  d'effort  tout  à  fait  typique, 
nous  n’avons  trouvé  que  dans  up  tiers  des  cas 
des  altérations  électrocardiographiqües  ayant 
quelque  analogie  avec  celles  notées  dans  l’angor 
aigu  coronarien. 

Toutes  les  notions  précitées  sont  donc  bien  nettes  et 
ont  à  notre  avis  un  caraetère  définitif:  l’avenir 
pourra  les  enrichir  de  quelques  détails,  mais  il  ne 
fera  que  confirmer  leur  exactitude  globale. 

Par  contre,  à.  propos  de  l'interprétation  et  de  la 
valeur  sémiologique  des  altérations  électrocardio¬ 
graphiques  que  nous  venons  d’étudier,  nos  remarques' 
personnelles  ne  sont  pas  en  harmonie  avec  les  con¬ 
clusions  des  auteurs  anglo-américains. 

Nous  exposerons  brisement  ici  notre  opinion 
sur  ce  point,  avant  de  la  formuler  avec  plus  de 
détails  dans  un  autre  travail  en  préparation.  Elle 
se  rattache  à  notre  eonception  générale  de  ce  que 
nous  appelons  Vatypie  vmtriculaire. 

Dans  les  électroearffiogrammes  des  coeurs  sans 


e.  LIAN.  —  L’ANGQR  AIGU  CORONARIEN  FEBRILE 


tfoubles  du  i^rfeijine,  ahatraction  faite  des  parti¬ 
cularités  tenant  à  la  prédominance  ventriculaire 
droite  ou  gauche,  on  a  décrit  diverses  altérations 
morphologiques  qui  sont  étudiées  dans  maints 
chapitres  distincts  :  ainsi  dans  le  Traité  i' élec¬ 
trocardiographie  de  Veil  et  Codina  Altès,  on  les 
trouve  signalées  à  propos  de  l’insufiSsance  car¬ 
diaque,  des  insnlSsftnces  myocardiques,  de  l’am 
giue  de  poitrine,  des  troubles  de  la  conductibi¬ 
lité,  des  lésions  coronariennes,  etc,  Nous  avons 
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ClectrQçardiogramme  d’un  cas  d’wsufiasance  cardiaque  sans 
angor  (Obs.  I,ong...).  Dénivellation  de  ST  et  T  négatif, 
pointu  en  Du  et  Dui  (fig.  5). 

considéré  que  toutes  ces  altérations  avaient  un 
air  de  famille,  et  méritaient,  ait  moins  pour  le 
moment,  d’être  réunies  sous  le  nom  d’atypie 
ventriculaire  légère,  moyenne  ou  grande  selon  les 
cas  :  leur  présence  semblant  témoigner  de  l’çxis- 
tence  d’une  gêne  dans  la  diffusion  de  l’incitation 
motrice  aux  deux  ventricules  ;  gêne  d’origine 
circulatoire  (ischémie  ou  çongestion),  nerveuse, 
toxique  ou  infectieuse  ;  gêne  diffuse  ou  localisée. 
Ainsilebloc  des  branchesterminales  du  faisceau  de 
His  ne  serait  qu’un  cas  particulier  du  vaste  cadre 
de  l’atypie  ventriculaire  (i) .  Celle-ci  consiste  en  des 
altérations  des  accidents  QRST  constituant  le 
complexe  ventriculaire  :  les  plus  significatives 
étant  représentées  par  l’épaississement  et  l’ aspect 

(i)  C.  I,IAN  et  VIDRASCO.  1,’atypiç  ventriçiilalre,  Annales  de 
ntédecine  (sou$  presse). 


encoché  de  R  et  S,  par  l'élarg-issenient  de  R 
(6/100  de  seconde  à  l’état  normal),  par  la  dénivel¬ 
lation  de  RT  ou  ST,  par  l’inversion  de  T. 

En  examinant  les  électrocardiogrammes  avec 
aytpie  ventriculaire  dans  de  nombreux  syndromes 
myocardiques  (insuffisance  ventriculaire  gauche  des 
hypertendus,  hypodynamie  du  myocarde  (2),  etc.)j 
nous  avons  été  frappé  par  l’existence  assez  fré¬ 
quente  de  cas  d'atypie  ventriculaire  légère  et 


Eleetrocardiogra.mm.e  U'un  cas  U'insufflsaace  cardiaque  sans 
‘  apgpr  (Obs.  Seigp...).  DéniveliatiPH  (Je  RT  et  ST  (fig,  6). 

moyenne,  où  le  tracé  était  analogue  à  ceux  de 
l’ angor  aigu  coronarien  fébrile,  et  cela  chez  des 
malades  n’ayant  jamais  eu  d’angine  de  poitrine. 
Nous  ne  faisons  exception  que  pour  la  grande  onde 
strictement  monophasique  RT  où  à  la  pointe  de  R 
fait  immédiatement  suite  une  sorte  de  demi- 
dôme  :  nous  ne  l’avons  jamais  rencontrée  en  cli¬ 
nique  jusqu’ à  présent;  elle  est  d'ailleurs  exception¬ 
nelle  dans  les  observations  anglo-américaines. 
Mais  toutes  les  autres  altérations  (surélévation  ou 
dépression  de  RT  aboutissant  en  Di  ou  D™  à 
un  T  négatif  ;  T  négatif  et  pointu  précédé  ou  non 
d'une  onde  curviligne),  nous  les  avons  rencontrées 
assez  souvent  chez  des  malades  n'ayant  jamais  eu 
de  crise  d’angine  de  poitrine  (fig.  5,  6  et  7). 

Dirons-nous  que  ces  altérations  sont  toujours 
caractéristiques  d’une  atteinte  coronarienne,  en 

(2)  Ç.  Lian,  Progrès  méd.,  30  juillet  1927. 
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ajoutant,  ce  qui  est  évident,  que  les  lésions  coro¬ 
nariennes  ne  sont  pas  toujours  génératrices  d’an- 
gor?  Cette  interprétation  ne  serait  pas  exacte. 
En  effet,  dans  les  recherches  expérimentales  de 
Smith,  d’Eppinger  et  Rothberger,  du  professeur 
Clerc,  etc.,  certes  la  ligature  des  coronaires  réalise 
des  altérations  électrocardiographiques  analogues 


J 

Rildyi 

il 

m 

1 

m 

ii 

ir; 

ili;' 

ii'i 

i 

ii 

1 

ip 

1 

i 

il 

iillil! 

ieJ 

Tpp 

i 

mm 

iiw 

É 

i 

i 

ÿ 

m 

Electrocardiogramme  d’un  cas  d’insuffisance  cardiaque  sans 
angor  (Obs.  Sim...).  T  négatif  et  pointu  eu  D”  et  D'"  (flg.  7). 

à  celles  qu’on  voit  en  clinique  dans  l’angor  aigu» 
mais  d  autres  lésions  expérimentales  causent 
aussi  ces  mêmes  altérations  électrocardiogra- 
phiques  :  telle  est  l’injection  intramyocardique 
de  nitrate  d’argent,  d’alcool,  etc. 

Ainsi  donc  les  alterations  electrocardio graphiques 
étudiées  plus  haut  ne  se  rencontrent  exclusivement 
ni  dans  l  angor  aigu,  ni  même  d’une  façon  plus 
générale  dans  la  thrombose  coronarienne.  Ces  alté¬ 
rations  sont  simplement  celles  de  l’at3q)ie  ventri¬ 
culaire,  elles  témoignent  de  l’existence  d’une 
gêne  à  la  diffusion  de  l’incitation  motrice  dans  le 
myocarde  ventriculaire,  gêne  à  laquelle  peut 
s  ajouter  un  courant  électrique  d’irritation  prove¬ 
nant  de  la  région  malade. 

M.  Pezzi  (i)  s’est  efforcé  de  délimiter  les  modi¬ 
fications  électriques  vraiment  caractéristiques  de 
l’infarctus  du  myocarde.  Pour  que  les  altérations 
décrites  par  les  auteurs  anglo-américains  aient 
une  réelle  valeur,  «  il  faut,  d’après  lui,  qu’iln’y 
ait  pas  trace  d’une  lésion  de  branche,  que'  le 
malade  n’ait  pas  pris  de  fortes  doses  de  digitale, 
et  que  l’électrocardiogramme  ne  montre  pas  une 
notable  prépondérance  ventriculaire  ».  Ces 
restrictions  ne  sont  pas  encore  suffisantes,  nous  les 
avons  trouvées  en  défaut  ;  d’ailleurs,  à  les  ad- 
rnettre,  les  électrocardiogrammes  t3q)iques  de¬ 


27  Juillet  ig2g, 

viennent  rares  même  dans  les  angors  aigus  corona¬ 
riens  les  plus  typiques.  Aussi  maintenons-nous 
notre  opinion  que  les  caractéristiques  électro¬ 
cardiographiques  de  l’angor  aigu  coronarien  sont 
non  pas  d’ordre  morphologique,  mais  seulement 
d’ordre  évolutif. 

Par  conséquent,  dans  les  électrocardiogrammes 
recueillis  chez  les  sujets  atteints  d’un  angor  aigu 
coronarien  fébrile,  ce  qui  est  caractéristique  de  l’is¬ 
chémie  coronarienne,  ce  ne  sont  pas  à  proprement 
parler  les  caractères  des  électrocardiogrammes  envi¬ 
sagés  isolément,  c’est  l'évolution  de  ces  altérations 
électrocardiographiques .  Ainsi,  au  cours  d’un 
angor  aigu  on  constate  un  électrocardiogramme 
d’atypie  ventriculaire,  cela  montre  que  la  diffu¬ 
sion  de  l’incitation  motrice  est  troublée  dans 
le  myocarde  ventriculaire.  Au  cours  d’un  syn¬ 
drome  qu’on  a  de  sérieuses  raisons  de  rattacher 
à  une  thrombose  aiguë  coronarienne,  pareille 
constatation  électrocardiographique  conduit  donc 
à  rendre  probable  l’existence  d’une  zone  de 
grande  ischémie  myocardique.  Enfin,  la  diminu¬ 
tion  progressive  et  parallèle  de  ce  trouble  électro- 
car;diographique  et  des  accidents  angineux  con¬ 
tribue  à  montrer  que  l’affection  myocardique  a 
ensuite  diminué  considérablement  d’importance, 
ce  qui  cadre  bien  avec  l’existence  d’une  zone 
d’ischémie  myocardique,  s’atténuant  peu  à  peu 
grâce  à  des  suppléances  vasculaires  compensa¬ 
trices  de  l’oblitération  Coronarienne  limitée. 

En  effet,  la  régression  notable  d’une  atypie  ven¬ 
triculaire  est,  en  dehors  de  l’angor  coronarien,  un 
fait  tout  à  fait  exceptionnel.  Personnellement,  nous 
ne  l’avons  vu  jusqu’à  présent  que  dans  un  seul 
ca  s  sans  angor.  Par  conséquent,  c’est  bien  l’évo¬ 
lution  régressive  de  l’ atypie  qui  est  la  vraie  carac¬ 
téristique  de  l’ischémie  myocardique  par  thrombose 
aiguë  coronarienne. 

Donc,  dans  le  diagnostic  de  l’angor  aigu  corona¬ 
rien  fébrile,  les  signes  cliniques  et  électrocardic- 
graphiques  se  prêtent  un  mutuel  appui.  Ce  sont 
d’ailleurs  les  signes  cliniques  dont  la  valeur  déci¬ 
sive  est  la  plus  nette,  l’électrocardiographie  ap¬ 
porte  un  appoint  important.  Il  est  probable  d’ail¬ 
leurs  qu’aucun  angor  aigu  coronarien  observé  en 
pleine  période  aiguë  ne  coexiste  avec  im  électro¬ 
cardiogramme  rigoureusement  normal.  Il  pourra 
y  avoir  là  un  argument  négatif  d’un  gros  intérêt 
dans  un  syndrome  douloureux  épigastrique  qui 
laisse  le  diagnostic  hésitant  entre  un  drame  abdo¬ 
minal  ou  un  angor  aigu.  De  même,  comme  je 
l’ait  dit  plus  haut,  l’électrocardiographie  est 
d’une  importance  considérable  dans  le  diagnostic 
des  formes  incomplètes  de  l’angor  aigu  corona- 


(i)  Pezzi,  La  Médecine, 
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La  conception  et  la  pathogénie  de  l’angor 
aigu  coronarien  fébrile. 

Dans  mes  trois  observations  d'angor  aigu  coro¬ 
narien  fébrile  avec  autopsie,  j’ai  trouvé  des  lé¬ 
sions  d’artérite  coronarienne  oblitérante.  Dans 
2  cas,  il  y  avait  également  un  infarctus  myocar¬ 
dique.  Dans  le  troisième  cas,  il  n’y  a  pas  de  lésions 
macroscopiques  du  myocarde  montrant  un  infarc¬ 
tus,  mais  l’examen  microscopique  n’est  pas  encore 
terminé,  et  l’on  sait,  depuis  l’observation  d’Auber- 
tin  (i),  que  les  lésions  d’infarctus  peuvent  être 
assez  discrètes  pour  n’être  vues  qu’à  l’examen 
microscopique.  De  même  les  observations  anglo- 
américaines  de  Herrick,  Wearn,  Parkinson,  etc., 
montrent  que  dans  les  cas  cliniques  analogues  à 
ceux  que  je  décris  sous  le  nom  d’angor  aigu  corona¬ 
rien  fébrile,  l’autopsie,  lorsqu’elle  a  été  pratiquée, 
a  montré  l’existence  d’tme  thrombose  coronarienne 
avec  infarctus  du  myocarde. 

Il  y  a  donc  bien  un  syndrome  angineux  caracté¬ 
ristique  de  l’infarctus  du  myocarde,  et  susceptible 
d'être  diagnostiqué  cliniquement.  C’est  là  une  notion 
que  je  considère  comme  définitivement  acquise. 

Mes  nombreuses  observations  personnelles  de 
guérison,  jointes  à  ceUes  des  auteurs  anglo-améri* 
cains,  et  à  celles  de  Donzelot,  montrent  de  toute 
évidence  qu’MW  angor  aigu  coronarien  fébrile  est 
susceptible  d’évoluer  assez  souvent  vers  la  guérison. 
C’est  là  une  donnée  importante,  car  devant  le 
caractère  dramatique  du  tableau  clinique,  on  se¬ 
rait  assez  porté  à  considérer  a  priori  que  la  mort 
va  survenir  en  quelques  jours.  J’ai  montré  plus 
haut  la  gamme  de  gravité  des  différentes  formes 
cliniques  de  l’angor  aigu  coronarien  fébrile. 

En  partant  des  deux  données  précitées,  dont 
l’exactitude  est  indiscutable,  on  arrive  maintenant 
à  quelques  points  encore  en  discussion. 

Dans  l’angor  aigu  coronarien  fébrile,  la  corona¬ 
rite  sténosante  a-t-elle  toujours  abouti  à  la  produc¬ 
tion  d’un  infarctus  du  myocarde?  Je  pense  que 
non,  et  c’est  le  point  de  vue  qiie  j’ai  exprimé  en 
février  1928  avec  mon  élève  Puech.  Il  me  paraît 
séduisant  de  penser  qu'à  l’occasion  d’une  poussée 
aiguë  de  coronarite,  il  y  a  tous  les  intermédiaires 
entre  la  simple  ischémie  et  la  nécrose  du  myocarde. 
Ainsi,  dans  une  artérite  sténosante  d’un  membre, 
après  tme  période  initiale  de  claudication  inter- 
mittœte,  on  voit  se  produire  une  phase  de  douleur 
permanente,  très  pénible,  avec  refroidissement 
très  marqué  du  membre  malade.  En  pareil  cas, 
à  l’examen  de  l’extrémité  du  membre,  on  le 
trouve  ou  bien  froid  avec  une  légère  pâleur,  ou 
bien  glacé  avec  une  pâleur  cadavérique  mouche- 

(i)  Aubertin,  Presse  tnéd.,  4  juin  1925,  p.  485, 


tée  de  taches  cyanotiques,  ou  bien  présentant 
une  petite  zone  noire,  ou  bien  étant  le  siège  d’une 
plaque  étendue  de  sphacèle,  etc.  Il  est  vraisem¬ 
blable  qu’il  en  est  de  même  dans  la  thrombose 
oblitérante  coronarienne,  et  que  le  syndrome 
d’angor  aigu  peut  être  réalisé  alors  qu’il  n’y  a  que 
de  l’ischémie  d’un  territoire  myocardique,  tandis 
que  dans  d’autres  cas  il  y  a  ou  bien  ime  nécrose 
très  limitée  visible  seulement  à  l’examen  microsco¬ 
pique  du  tissu  myocardique,  ou  bien  un  infarctus 
bien  net  constaté  à  l’autopsie.  C’est  pour  ces  rai¬ 
sons  que  je  suis  conduit,  comme  suite  à  mes 
travaux  sur  l’infarçtus  du  myocarde,  à  formuler 
ma  conception  de  l’angor  aigu  coronarien  fébrile  : 
syndrome  clinique  englobant  plusieurs  formes 
cliniques  de  gravité  croissante  correspondant  à  une 
poussée  d’artérite  oblitérante  coronarienne  avec 
ischémie  ou  infarctus  du  myocarde,  l’infarctus 
existant  toujours  dans  les  trois  formes  myocardo- 
péricardique,  car dio- gastrique  et  infectieuse,  mais 
n’existant  que  dans  une  partie  des  cas  de  la  forme 
pure  ou  myocardique,  et  des  formes  incomplètes. 

Reste  à  envisager  l’interprétation  de  la  fièvre. 
J’ai  déjà  dit  qu’elle  n’était  point  un  phénomène 
épisodique,  lié  par  exemple  à  tme  complication  ’ 
pulmonaire.  Elle  n’est  pas  non  plus  un  phénomène 
réflexe.  Deux  causes  restent  en  présence  :  la  plus 
communément  admise,  c’est  la  résorption  des  al¬ 
bumines  hétérogènes  du  foyer  d’infarctus)  l’autre, 
que  j’ai  formulée  dans  mon  précédent  travail  avec 
mon  élève  Puech,  c’est  l’origine  infectieuse.  Cette 
dernière  interprétation  est  en  harmonie  avec  les 
observations  qui  m’ont  fait  décrire  une  forme  infec¬ 
tieuse.  Dans  rm  de  mes  cas  avec  autopsie,  l’exa¬ 
men  histo-pathologique  a  montré  tme  infiltration 
leucocytaire  abondante  autour  des  artérioles,  et 
aussi  entre  les  fibres  myocardiques  où  elle  formait 
de  véritables  petits  abcès  du  myocarde.  On  peut 
donc  penser  qu’il  se  produit  dans  certains  cas  ou 
bien  une  poussée  d’artérite  aiguë  infectieuse  com¬ 
pliquant  un  processus  d’artérite  chronique  plus  ou 
moins  ancien,  ou  bien  une  infection  secondaire 
survenant  dans  le  territoire  myocardique  isché- 
mié.  En  tout  cas,  dans  tous  les  faits  d’infarctus, 
il  y  a  des  réactions  inflammatoires  se  traduisant 
par  l’infiltration.leucocytaire  entre  les  fibres  myo¬ 
cardiques  nécrosées,  ainsi  que  par  des  lésions 
d’endocardite  avec  ou  sans  coagulations,  et  de 
péricardite  sèche  ou  exceptioimellement  exsu¬ 
dative.  Ces  réactions  inflammatoires,  qu’elles  soient 
d’ordre  exclusivement  autotoxique,  ou  qu’elles  soient 
infectieuses,  semblent  être  la  cause  de  la  fièvre,  qui 
traduit  en  somme  à  notre  avis  l’existence  d’un  pro¬ 
cessus  inflammatoire  cardiaque. 
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Diagnostic. 

J  ’ai  défendu  dès  1913  cette  notion  générale  qm’il 
ii’y  a  pas  un  angor  vrai,  lié  à  telle  où  telle  lésion 
comme  la  coronarite,  et  des  angors  faux,  mais  qu’il 
y  a  lieu  de  considérer  l’angine  de  poitrine  comme 
un  vaste  syndrome  englobant  toutes  les  douleurs 
paroxystiques  ayant  les  trois  caractères  suivants  : 
1°  siège  précordial,  le  plus  souvent  sternal  ;  2°  ir¬ 
radiation  brachiale  surtout  gauche  ;  3°  coexis¬ 
tence  d’angoisse  (sensation  thoracique  de  cons- 
triction,  de  poids,  d’éclatement,  etc.,  et  sensation 
psychique  de  crainte  de  mort  imminente).  Ce  syn¬ 
drome  est  le  cri  de  la  souffrance  du  plexus  car¬ 
diaque  et  est  l’expression  des  lésions  ou  pertur¬ 
bations  fonctionnelles  cardiaques,  aortiques  les 
plus  diverses.  Il  y  a  donc  des  angors  cardio-arté¬ 
riels,  cardiaques,  réflexes,  toxiques,  névropa¬ 
thiques  (i).Æelle  est  ma  conception  générale  de 
l’ angor  pectoiis,  qui  a  été  ultérieurement  adoptée 
par  Laubry  (2). 

Par  conséquent,  un  angor  aigu  fébrile  peut  rele¬ 
ver  parfois  d’un  autre  mécanisme  que  la  corona¬ 
rite.  Voyons  comment  les  notions  exposées  plus 
haut  permettent  de  ne  pas  confondre  l’angor  aigu 
coronarien  fébrile  avec  d’autres  syndromes  lui 
ressemblant. 

Trots  principales  éventualités  sont  à  prendre  en 
considération  dans  le  diagnostic  de  l’angor  aigu 
coronarien  fébrile. 

A.  U  une,  d’un  diagnostic  pas  trop  malaisé,  c’est 
V apparition  d’un  syndrome  angineux  dans  le 
cours  d’une  affection  aiguë  cardio-vasculaire  déjà 
diagnostiquée,  endocardite  aiguë,  péricardite  aiguë, 
myocardite  aiguë,  aortite  aiguë.  Certes  parfois 
on  rencontrera  des  difficultés  quand  on  n’aura 
pas  assisté  au  début  des  accidents  pour  lesquels  on 
est  consulté.  Si  l’on  trouve  un  frottement  péricar¬ 
dique  accompagnant  des  douleurs  d’allure  angi¬ 
neuse,  il  pourra  parfois  s’agir  d’une  péricardite 
sèche,  primitive  en  quelque  sorte,  non  symptoma¬ 
tique  d’un  infarctus  :  en  faveur  de  l’origine  coro¬ 
narienne  interviendront  l’intensité  considérable 
des  douleurs  avec  leurs  irradiations  multiples 
contrastant  avec  le  caractère  discret  et  transitoire 
du  frottement  péricardique,  leur  coexistence 
avec  une  chute  de  la  pression  artérielle  et  avec 

(1)  C.  niAN,  Article  «  Affections  circulatoires  *,  p.  201,  in 
Thérapeutique  des  cliniques  de  la  Faculté,!»''  vol.,  édit.  Gittler, 
puis  ne  François,  Paris,  1913.  —  Ibid.,  p.  176,  »»  Technique 
clin.méd.  Sergent, 4» édit.,  1918,  édit.  Maloine.  —  Journ.  de 
méd.  et  de  chir.  prat.,  25  mai  et  10  juillet  1919.  —  L’Hôpital 
avril  1920  (n“  B).  —  T.  IV  du  Traité  de  pathologie  méd.. 
Sergent,  i'»  édit,  parue  fin  1921. 

(2)  nAUBRY,  Séméiologie  cardio-vasculaire,  édit.  Doin, 
1924.  —  Annales  de  méd.  t.  XX,  1926. 
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des  altérations  électrocardiographiques  assee 
spéciales. 

B.  Une  autre  éventualité,  la  plus  fréquente  et  la 
plus  difficile,  c’est  l’ angor  aigu  dû  à  une  dilatation 
cardiaque  intense  et  soudaine,  durant  des  jours, 
des  semaines.  Nous  pensons  qu’une  pareille  dila¬ 
tation  aiguë  du  cœur  est  susceptible  d’entraîner 
un  véritable  angor  aigu  quant  à  l'intensité,  à  la 
longue  durée,  à  la  répétition  des  accès  pendant 
plusieurs  jours,  quant  à  la  chute  de  la  pression 
artérielle,  l’apparition  d’im  bruit  de  galop,  et  d’une 
insuffisance  auriculo-ventriculaire  fonctionnelle, 
quant  à  l’immobilisation  prolongée  du  malade  au 
lit.  Mais  nous  sommes  porté  à  croire  que  dans  la 
seule  dilatation  soudaine  du  cœur,  on  ne  rencontre 
pas  un  mouvement  fébrile  cyclique  comme  dans 
l’angor  aigu  coronarien  fébrile.  D’autre  part,  dans 
l’intensité  des  phénomènes  douloureux  et  leur 
prédominance  sur  la  dyspnée,  dans  l’existence 
d’un  état  nauséeux  avec  ou  sans  épiga.stra]gie, 
nous  voyons  quelques  nuances  moins  décisives, 
mais  se  plaçant  en  faveur  du  diagnostic  d’angor 
aigu  coronarien  fébrile. 

C.  Eufln  il  faut  tenir  compte  d’une  troisième 
éventualité,  celle  d’un  syndrome  à’ angor  aigu  pro¬ 
voqué  par  une  crise  vésiculaire  masquée  plus  ou 
moins  complètement  par  l’intensité  du  syndrome 
angineux.  Nous  faisons  ici  allusion  aux  faits  de 
forme  angineuse  de  la  coUque  hépatique  décrits 
par  C.  Dian,  Weissenbach  et  Parturier  (3).  Ces 
faits  sont  loin  d’être  rares.  Mais,  méconnus  par 
la  plupart  des  cardiologues,  ils  sont  bien  loin 
d’avoir  en  cUnique  la  place  importante  que 
C.  Liau  voudrait  leur  voir  assigner.  Il  n’y  a  pas 
que  des  angors  cardiaques  ou  artériels,  et  dee  angors 
névrosiques  (ancienne  fausse  angine  de  poitrine 
hystérique),  commet’  admet  Gallavardin  (4)  dans  son 
intéressant  rapport  sur  les  angines  de  poitrine  ; 
il  y  a  aussi  des  angors  réflexes  (anciennes  fausses 
angines  de  poitrine),  ils  s’observent  en  particulier 
dans  l’aéro-gastro-colie  (5),  dans  la  lithiase  vési¬ 
culaire,  comme  je  me  suis  efiiorcé  de  l’établir 
en  étudiant  des  cas  purs  chez  des  malades  in¬ 
demnes  cUniquement  et  radiologiquement  de  toute 
affection  cardio-vasculaire.  Or  j’ai  rencontré  des 
cas  où  j’ai  été  conduit  à  admettre  l’origine  vésicu¬ 
laire  d’un  syndrome  d’angor  aigu  :  douleurs  angi- 

(3)  c.  Lian,  Weissenbach  et  G.  Parturier,  I,a  forme 
angineuse  de  la  colique  hépatique  {La  Presse  médicale, 
29  novembre  1924).  —  C.  I,ian,  Tes  accidents  de  la  lithiase 
biliai»e  et  des  cholécystites  calculeuses  {La  Médecine 
mars  1925). 

(4)  GaM/AVARDin,  Rapport  sur  les  angines  de  poitrine 
au  XVIII^  Congrès  français  de  médecine,  Nancy,  1925. 

(5)  c.  Tian  et  G.-T.  Feora,  Journ.  de  méd.  et  de  chir. 
prat.,  10  juillet  1926  ;  La  Médecine,  mars  1926,  et  Thèse 
Flora,  Paris,  décembre  1925. 
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neuses  intenses  et  persistantes,  diminution  de  la 
pression  artérielle,  nausées  et  vomissements, 
fièvre,  ensemble  symptomatique  rappelant  la 
forme  cardio-gastrique  de  l’angor  aigu  coronarien 
fébrile.  Mais  dans  ces  cas  lesantécédents  digestifs, 
la  vive  douleur  vésiculaire  à  la  palpation,  le 
faible  abaissement  de  la  pression  artérielle,  ont 
été  les  indices  directeurs  du  diagnostic,  étayé 
ensuite  par  l’évolution. 

Pour  tous  les  cas  de  diagnostic  difficile,  il  sera 
important  de  faire  appel  à  l’électrocardiographie 
chaque  fois  qu’il  sera  possible  de  la  mettre  en 
œuvre.  On  se  rappellera  la  grande  signification 
d’une  atypie  ventriculaire  régressant  graduelle¬ 
ment. 

Pronostic. 

Insister  longuement  sur  le  pronostic,  ce  ne 
serait  que  répéter  toutes  les  modalités  évolutives 
de  l’angor  aigu  coronarien  fébrile  déjà  envisagées 
plus  haut. 

Nous  condenserons  seulement  en  quelques 
points  les  remarques  utiles  pour  le  pronostic. 

C’est  seulement  dans  la  forme  cardio-gastrique 
(état  de  mal  cardio-gastro-angineux  fébrile)  et 
dans  la  forme  infectieuse  que  la  mort  est  la  termi- 
naison  habituelle.  La  forme  infectieuse  peut  avoir 
une  évolution  très  longue.  La  forme  cardio-gas¬ 
trique  peut  entraîner  la  mort  en  quelques  heures, 
mais  souvent  la  survie  est  de  plusieurs  jours,  voire 
même  de  un  ou  deux  mois  ;  cette  forme  grave 
peut  guérir. 

La  guérison  de  l’accès  aigu  n’est  pas  rare  dans 
la  forme  myocardo-péricardique,  elle  est  habituelle 
dans  la  forme  pure  ou  myocardique,  et  dans  les 
formes  incomplètes. 

Les  facteurs  de  -pronostic  grave  sont  l’état  station¬ 
naire  de  la  courbe  fébrile,  la  diminution  progressive 
de  la  pression  artérielle,  la  persistance  ou  l’accentua¬ 
tion  de  l’ atypie  ventriculaire  électrocardiographique. 

Inversement,  tes  facteurs  de  pronostic  favorable 
sont  la  diminution  progressive  de  la  température, 
le  redressement  progressif  de  la  pression  artérielle, 
l’atténuation  de  l’ atypie  ventriculaire  électrocardio¬ 
graphique. 

Après  la  guérison  d’un  accès  aigu,  l’avenir 
reste  gros  de  menaces.  Je  ne  saurais  mieux  le  com¬ 
parer  qu’à  celui  d’un  sujet  qui  vient  d’avoir  un 
ictus  cérébral  par  thrombose.  Les  poussées  de 
thrombose  se  reproduiront-elles  à  brève  ou  à 
longue  échéance?  Seront-elles  plus  légères  ou  plus 
intenses?  La  régression  des  troubles  déficitaires 
liés  à  la  première  attaque  sera-t-elle  rapide,  com¬ 
plète  ou  incomplète?  Autant  de  points  obscurs 
dans  les  deux  éventualités.  En  somme,  ce  peut 


être  la  forme  commune  de  l’angor  pectoris  qui 
constitue  le  reliquat  de  l’angor  aigu.  C’est  parfois 
la  moyenne  bu  grande  insuffisance  cardiaque  de 
pronostic  sombre.  Enfin  un  nouvel  accès  d’angor 
aigu  pourra  ou  non  se  produire  et  guérir  encore  ou 
emporter  le  malade. 

Si  l’avenir  reste  chargé  de  menaces,  cependant 
il  est  réconfortant  de  savoir  que  chez  certains 
sujets,  la  deuxième  crise  d'angor  aigu  se  fait  at¬ 
tendre  jusqu'à  cinq,  dix  ou  quinze  ans  ou  même 
ne  se  produit  jamais.  Donc  le  pronostic  est  très 
réservé,  il  n’est  pas  fatal. 

iTraitement. 

Le  traitement  comporte  trois  indications  prin¬ 
cipales  urgentes  :  a)  chercher  à  diminuer  l’isché¬ 
mie  myocardique  ;  b)  lutter  contre  la  défaillance 
cardiaque  ;  c)  calmer  les  souffrances  du  malade. 

La  première  indication  est  bien  difficile  à  réa¬ 
liser  ;  nous  prescrivons  habituellement  le  citrate 
de  soude  (6  à  lo  grammes  par  la  bouche  —  pas  en 
injections  intraveineuses  quirisqueraient  de  causer 
un  choc),  et  le  benzoate  de  benzyle  ou  la  papavé- 
rine,  contre  rmi  spasme  coronarien  possible.  Dans 
trois  cas,  j’ai  eu  recours  dès  le  stade  aigu  à  la  dia¬ 
thermie  précordiale  transthoracique,  l’effet  en  a 
paru  excellent. 

La  prescription  de  médicaments  cardio-dyna¬ 
miques  m’a  toujours  paru  avoir  de  bons  effets.  Mes 
premiers  essais  ont  porté  sur  les  préparations  digi- 
taliques  par  la  voie  buccale  et  en  injections  intra¬ 
musculaires.  Ultérieurement,  j’ai  prescrit  timide¬ 
ment  l’ouabaïne  intraveineuse,  tm  huitième  de 
milligramme,  puis  un  quart  de  milligramme  par 
injection.  Je  n’en  ai  obtenu  que  de  bons  résul¬ 
tats,  et  cela  dans  des  cas  où  l’on  redoutait  la  mort 
subite  d’une  minute  à  l’autre.  Par  conséquent  on 
prescrira  au  moins  dans  tous  les  cas  la  médication 
digitalique,  par  la  voie  buccale  ou  en  injections 
intramusculaires,  et  on  y  adjoindra  des  injections 
sous-cutanées  d’huile  camphrée,  ou  de  prépara¬ 
tions  voisines  comme  la  coraxmne.  Mais  dans  les 
cas  où  il  existe  une  dyspnée  intense,  ainsi  que  dans 
ceux  où  la  pression  artérielle  continue  à  s’abais¬ 
ser  malgré  les  prescriptions  déjà  envisagées,  il  y 
a  lieu  de  prescrire  l’injection  intraveineuse  d’oua- 
baïne.  Nous  croyons  que  le  malade  a  plus  à  gagner 
qu’à  perdre  à  cette  thérapeutique  ;  néanmoins 
l’indication  est  à  envisager  dans  chaque  cas  parti¬ 
culier. 

Enfin,  pour  calmer  la  douleur  et  l’anxiété,  les 
injections  opiacées  sont  nécessaires. 

Comme  Donzelot,  je  préconise  d’abord  un  repos 
de  plusieurs  semaines  au  lit,  puis  le  repos  à  la 
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chambre  et  ultérieurement  une  vie  exempte  de 
tout  effort. 

Au  cours  d’im  angor  aigu  coronarien,  il  y  a  lieu 
de  discuter  s’il  est  indiqué  d’instituer  un  traite¬ 
ment  antisyphilitique.  Dans  un  de  nos  cas  où  la 
syphilis  était  probablement  en  cause,  nous  avons 
fait  commencer  immédiatement  une  série  d’injec¬ 
tions  de  bismuth  ;  dans  un  autre  nous  avons  con¬ 
seillé  les  injections  intraveineuses  de  cyanure  de 
mercure.  Mais  s’il  n’y  a  pas  de  sérieuses  raisons  de 
penser  à  la  syphilis,  j’ai  des  tendances  à  considérer 
que  la  situation  du  malade  est  trop  précaire  pour 
risquer  d’aggraver  son  état  par  une  prescription 
probablement  inopportune,  car  dans  les  statis¬ 
tiques  anglo-américaines,  comme  dans  la  mienne, 
la  S3q)hilis  semble  n’intervenir  que  rarement. 

Quant  à  la  radiothérapie  que  j’ai  étudiée  avec 
Barrieu  et  Nemours  (Soc.  méd.  Hop.,  15  juin  1928), 
et  avec  Marchai  {Paris  méd.,  ler  décembre  1928), 
je  la  conseille  non  pas  pendant  l’angor  aigu,  mais 
seulement  après  le  stade  aigu,  s’il  laisse  comme 
séquelle  un  angor  d’effort. 


DIABÈTE  AVEC  ACÊTONURIE 
ET  HYPOGLYCÉMIE 

F.  RATHERY  et  Maurice  RUDOLF 

On  décrit  sous  le  nom  de  diabète  rénal  les  cas 
de  glycosurie  sans  hyperglycémie  ;  le  sujet 
atteint  de  ce  S5Tidrome  élimine  du  sucre  dans  ses 
urines  bien  que  sa  glycémie  reste  normale.  Klem- 
perer  en  1896  publia  la  première  observation  de  ce 
syndrome  et  lui  donna  le  nom  de  diabète  rénal. 
En  réalité,  Dépine  avait  déjà  signalé  en  1895 
l’existence  de  certaines  glycosuries  ne  s’accom¬ 
pagnant  pas  d’hyperglycémie.  Debove  en  1905 
décrivait  le  diabète  aglycémique.  Richter,  Rathgej 
Bonninger,  Tacheur  publient  une  série  d’obser¬ 
vations  analogues. 

En  réalité,  beaucoup  de  ces  observations  sont 
loin  d’être  probantes,  le  taux  de  la  glycémie  nor¬ 
male  n’étant  que  fort  mal  connu  à  ce  moment  et 
la  recherche  du  sucre  sanguin  effectuée  dans  des 
conditions  critiquables.  Tout  le  problème  du  dia¬ 
bète  rénal  était  à  reprendre  et  certains  auteurs, 
comme  Noorden  dès  1912,  Bergmark  en  1915, 
nièrent  l’autonomie  clinique  du  S5mdrome. 

Mariano  Castex  a  fait  une  étude  d’ensemble  du 
diabète  rénal.  Nous  ne  reprendrons  pas  ici  cette 
étude,  nous  rappellerons  simplement  que  le  dia¬ 
bète  rénal  doit  présenter  les  quatre  caractères 
suivants  : 

a.  Glycémie  normale  ou  inférieure  à  la  normale  : 
celle-ci  étant  de  i  gramme  à  ier,io  ; 


27  Juillet  192g. 

b.  Glycosurie  :  ordinairement  modérée  :  5  à 
20  grammes,  mais  parfois  plus  ; 

c.  Da  glycémie  n’est  pas  influencée  anormale¬ 
ment  par  l’épreuve  de  l’hyperglycémie  provoquée  ; 

d.  Da  glycosurie  n’est  pas  influencée  par  l’in¬ 
gestion  des  glucides. 

Mariano  Castex  donne  un  cinquième  caractère  : 
l’absence  des  symptômes  cliniques  du  diabète 
sucré  :  pour  nous,  ce  caractère  est  de  peu  d’im¬ 
portance,  car  dans  le  diabète  sucré  vrai  les  signes 
cliniques  sont  souvent  absents. 

Dans  un  travail  en  collaboration  avec  Julien 
Marie  paru  en  1927  (Monde  médical,  i®*'  jan¬ 
vier  1927),  l’un  de  nous  posa  la  question  :  »  De  dia¬ 
bète  rénal  mérite-t-il  d’être  individualisé  à  l’état 
de  syndrome  ?»  Nous  faisions  remarquer  que  le 
sujet  normal  excrète  toujours  une  certaine  quan¬ 
tité  de  sucre  ;  les  auteurs  ne  sont  pas  d’accOrd,  il 
est  vrai,  sur  la  quantité  et  la  nature  de  ce  sucre* 
En  tout  cas,  le  taux  de  la  glycéme  à  partir 
duquel  le  sucre  passe  en  quantité  anormale  dans 
les  urines  semble  ne  pas  dépasser  isr.io.  Or,  cer¬ 
tains  auteurs  donnent  le  chiffre  de  18^,70  à  i8'',8o 
(Jacobsen,  Hermann  et  Hirschmann),  manifeste¬ 
ment  trop  élevé.  Aussi  M.  Castex  décrit-il  sous  le 
nom  de  diabète  rénal  des  cas  non  douteux  de  glyco¬ 
surie  avec  hyperglycémie  anormalement  élevée. 

Si  le  sujet  normal  présente  un  seuil  qui  ne  dé¬ 
passe  pas  18’^, 10,  on  constate  tous  les  intermé¬ 
diaires  entre  des  glycémies  avoisinant  la  normale 
avec  glycosurie  nette  et  même  des  hyperglycémies 
sans  glycosurie  (Rathery  et  Froment,  Hudelo  et 
Kourilsky). 

Dans  le  diabète  sucré,  d’autre  part,  la  quantité 
de  sucre  éliminée  est  loin  d’être  toujours  propor¬ 
tionnelle  au  taux  du  sucre  sanguin.  Rathery  et 
Gruat  ont  montré  que  certains  diabétiques  pou¬ 
vaient  faire  de  la  glycosurie  à  certains  moments 
avec  un  taux  de  glucose  au-dessous  de  la  normale. 
Rathery  et  Froment  ont  attiré  l’attention  sur  ce 
fait  que  la  glycémie  était  parfois  moins  élevée 
lors  de  la  présence  de  sucre  dans  les  uriues  qu’au 
moment  où  l’urine  était  libre  de  sucre.  Il  existait 
donc  chez  certains  diabétiques  une  véritable 
dissociation  entre  l’hyperglycémie  et  la  glyco¬ 
surie.  Dans  le  diabète  vrai,  il  y  aurait  un  élément 
rénal  qui  manifesterait  son  influence,  le  rein  fai¬ 
sant  varier  sa  perméabilité  au  sucre  indépen¬ 
damment  du  taux  du  sucre  sanguin. 

Ambard  repousse  l’existence  réelle  du  diabète 
rénal  comme  entité  morbide.  Il  est  certain  que 
de  nombreux  cas  décrits  sous  le  nom  de  diabète 
rénal  ne  sont  en  réalité  que  des  cas  de  diabète 
sucré  véritable  ;  nous  avons  insisté  sur  ces  faits 
en  montrant  l’importance  de  cette  constatation  au 
point  de  vue  du  pronostic  et  de  la  thérapeutique. 
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Doit-on  cependant  rejeter  d’une  façon  absolue 
l’existence  du  diabète  rénal?  Certaines  observa¬ 
tions  longuement  suivies  comme  celles  deM.Iyabbé, 
Barley,  Cammidge  semblent  bien  plaider  en 
faveur  de  son  existence,  mais  il  s’agit  là  de  pbéno- 
j  mènes  exceptionnels.  Certains  sujets  présente¬ 
raient  une  anomalie  dans  la  position  du  seuil  du 
glucose  et  cette  anomalie  persisterait  indéfini¬ 
ment.  Tant  que  nous  ignorerons  quels  sont  les 
facteurs  qui  régissent  la  position  des  seuils,  quelle 
est  exactement  la  signification  de  la  notion  du 
seuil,  il  nous  sera  impossible  de  donner  une 
théorie  satisfaisante  du  diabète  rénal. 

On  a  incriminé,  pour  expliquer  ce  diabète  rénal, 
tantôt  tme  théorie  rénale  pure,  tantôt  tme  cause 
extrarénale  :  nerveuse  (Joël,  Dunnert,  Pico  et 
Salomon)  ;  chimique  :  h3q)ocalcémie  (Cammidge 
et  Howard)  avec  insuffisance  parathyroïdienne  ; 
toxique  (toxémie  d’ordre  intestinal  relevant  de 
parasites  intestinaux  ;  M.  Castex),  ovarienne 
(Heinz),  corps  jaune.  Aucune  n’est  satisfaisante. 


Nous  avons  pu  examiner  une  malade  qui  pré¬ 
sentait  un  s3mdrome  tout  à  fait  curieux,  et  qui 
vient  apporter  dans  le  débat  ouvert,  relatif  à 
l’existence  du  diabète  rénal,  des  constatations 
pour  le  moins  troublantes.  Il  s’agit  d’une  femme 
de  quarante  et  un  ans,  de  bonne  santé  apparente, 
qui  vient  nous  voir  pour  de  la  fatigue  générale  et 
du  diabète. 

I/’examen  des  urines  montre  : 


Glycosurie .  38  grammes. 

Acétone  et  acide  diacétique .  of.yô 

Acide  p-oxybutyrique .  48'',o2 


Te  régime  se  composait,  comme  seuls  féculents, 
de  200  grammes  de  pommes  de  terre.  Or,  la 
glycémie  de  cette  malade  était  de  osr,go. 

Il  s’agissait  donc  d’un  cas  de  diabète  avec 
excrétion  de  corps  acétoniques  et  hypoglycémie. 
A  notre  connaissance,  les  cas  d’excrétion  de 
corps  cétoniques  et  cétogènes  dans  le  diabète 
rénal  n’ont  été  que  rarement  signalés  (cas  de 
Govaerts,  Temort  et  J.  van  den  Eckhoudt). 

Première  épreuve.  —  Nous  mettons  cette  ma¬ 
lade  à  un  régime  beaucoup  plus  riche  en  féculents. 
Nous  donnons,  en  plus  du  régime  précédent, 
100  grammes  de  pain  et  30  grammes  de  riz. 

La  glycosurie  monte  à  68  grammes  ;  l’acétone 
et  l’acide  diacétique  descendent  à  08'’,2i;  l’acide 
p-oxybutyrique  tombe  à  ;  la  glycémie 

monte  à  ler, 29-18^,24. 

Sous  l’influence  de  l’augmentation  des  fécu¬ 
lents,  la  glycémie  augmente  légèrement,  la  gly¬ 


cosurie  s’élève  nettement,  les  corps  acétoniques 
s’abaissent. 

Ce  cas  de  diabète  se  comporte  comme  un  dia¬ 
bète  ordinaire,  avec  cette  différence  que  la  glyco¬ 
surie  est  élevée  avec  une  glycémie  relativement 
basse.  Mais  en  augmentant  les  féculents  de  la 
ration,  on  diminue  l’excrétion  des  corps  céto¬ 
niques  et  de  l’acide  cétogène,  comme  cela  a 
lieu  habituellement  dans  le  diabète  sucré  vrai. 

Deuxième  épreuve.  —  Nous  mettons  cette 
malade  à  im  régime  strict  sans  hydrates  de  car¬ 
bone  (i)  ;  la  glycosurie  est  à  67;  l’acétone  et 
l’acide  diacétique  montent  à  i8r,o8  ;  l’acide 
p-oxybutyrique  monte  à  ^^^,02  ;  enfin  la  glycémie 
s’élève  à  iS’’,87. 

Nous  faisons  la  contre-épreuve  :  nous  ajoutons 
au  régime  strict  200  grammes  de  pommes  de  terre 
et  60  grammes  de  pain  ;  la  glycosurie  monte  à 
73,5  ;  l’acétone  et  l’acide  diacétique  tombent 
à  0,12  ;  l’acide  p-oxybutyrique  tombe  à  0,37  ;  la 
glycémie  tombe  à  i,Oi. 

Donc,  sous  l’influence  d’un  régime  strict,  la 
glycémie  s’élève,  la  glycosurie  reste  stationnaire, 
les  corps  acétoniques  et  l’acide  cétogène  s’élèvent 
considérablement. 

La  reprise  de  l’alimentation  féculente  augmente 
la  glycosurie,  mais  réduit  l’excrétion  des  corps 
cétoniques  et  de  l’acide  cétogène  et  détermine  une 
baisse  de  la  glycémie. 

Il  y  a  là  un  phénomène  tout  à  fait  anormal. 
J’ajoute  qu’au  régime  strict  la  malade  se  sent 
beaucoup  plus  fatiguée. 

Troisième  épreuve. — Un  mois  plus  tard,  nous 
recommençons  l’expérience,  elle  ne  nous  donne 
pas  les  mêmes  résultats. 


Régime.  Glycémie.  Glycosurie,  cétique.  oxybutyr. 

200  gr.  pommes  de  terre.  )  g 
100  grammes  pain .  ) 

Strict .  1,06  48  0,27  0,74 


On  petit  dire  que  les  résultats  sont  entièrement 
opposés  à  ceux  de  la  deuxième  épreuve. 

Quatrième  épreuve.  —  Régime  strict  :  glycé¬ 
mie,  0,90;  (glycosurie,  47  ;  acétone  et  acide  diacé¬ 
tique,  0,045  ;  acide  p-oxybutyrique,  0,24. 

Cinquième  épreuve.  Insuline.  —  Une  injec¬ 
tion  de  20  unités  d’insuline  faite  à  l’entrée  de  la 
malade  détermine  le  lendemain  matin  une  chute 
de  la  glycémie  de  OËr,go  à  ;  le  sucre  et  les 

corps  acétoniques  urinaires  persistent. 

Tous  ces  résultats  paraissent  au  premier  abord 


(i)  Ou  pratiquement  très  peu  {légumes  verts,  viande). 
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déconcertants  ;  ils  méritent  cependant  de  retenir 
l’attention. 

lo  Avec  une  glycémie  normale,  ou  même  infé¬ 
rieure  à  la  normale,  on  peut  se  trouver  en  présence 
de  phénomènes  d’acétonurie.  Cette  élimination  de 
corps  acétoniques  est  importante  et  s’aggrave 
nettement  quand  on  supprime  les  féculents,  s’at¬ 
ténue  quand  on  en  redonne. 

2°  La  glycémie  s’élève  avec  un  régime  sans 
hydrates  de  carbone  en  même  temps  que  les  corps 
acétoniques  deviennent  très  abondants  dans 
l’urine,  la  glycosurie  restant  élevée  ;  cette  glycé¬ 
mie  s’abaisse  en  redonnant  des  féculents  ;  la 
glycosurie  bouge  peu,  mais  les  corps  acétoniques 
s’abaissent  considérablement. 

On  ne  peut  donc  dire  que  l’excrétion  des  corps 
cétoniques  soit  défavorablement  influencée  par 
ime  baisse  trop  forte  de  la  glycémie,  comme  le 
voudrait  la  théorie  de  la  glycémie  critique  d’Am- 
bard  et  Chabannier. 

30  On  voit  à  quelques  mois  d’intervalle  se  pro¬ 
duire  chez  la  même  malade  des  effets  entièrement 
opposés  en  ce  qui  concerne  l’influence  sur  la  gly¬ 
cémie,  la  glycosurie,  l’acétonurie,  des  régimes 
stricts  ou  riches  en  féculents. 

Nous  posons  la  question  de  savoir  dans  quelle 
classe  il  faut  ranger  cette  malade  : 

Diabète  rénal  avec  acidose  et  hypoglycémie 
à  certains  moments; 

Diabète  ordinaire  avéc  très  faible  hypergly¬ 
cémie,  mais  répondant,  comme  un  diabétique  sucré 
vrai,  aux  variations  du  régime  à  d’autres  périodes. 

De  pareilles  observations  sont  évidemment  assez 
rares,  mais  elles  montrent  la  complexité  du  pro¬ 
blème  du  diabète. 

On  ne  doit  pas  se  hâter  de  porter  im  diagnostic 
de  diabète  rénal  parce  qu’un  sujet  fait  de  la  gly¬ 
cosurie  avec  de  l’hypoglycémie.  Il  faut  compléter 
cet  examen  par  de  multiples  recherches  biolo¬ 
giques. 

Mais  l’intérêt  de  cette  observation  dépasse  pour 
nous  cette  simple  constatation  ;  elle  révèle  qu’un 
régime  sans  hydrates  de  carbone  peut  déterminer 
une  élévation  de  la  glycémie  et  une  poussée  de 
corps  acétoniques  dans  l’urine,  ce  qui  est  en  contra¬ 
diction  absolue  avec  tous  les  faits  connus  anté¬ 
rieurement.  Allen,  Wishart  et  Smith-Grunke, 
M.  Castex  avaient  noté  simplement  que,  dans  le 
diabète  rénal,  le  régime  sans  féculents  fait  appa¬ 
raître  la  glycosurie  et  que  le  régime  avec  féculents 
a  fait  disparaître.  Vogelenzang  décrit  des  cas 
dans  lesquels  la  glycosurie  variait  avec  les 
épreuves  alimentaires  de  la  même  façon  que  dans 
le  diabète  vrai,  alors  que  la  glycémie  était  nor¬ 


2y  J uiUet  ig2ç. 

male  ou  inférieure  à  la  normale.  L’auteur  décrit 
ces  cas  comme  des  «  combinaisons  de  diabète 
sucré  et  de  diabète  rénal  ».  Chez  notre  malade,  les 
faits  trouvés  sont  infiniment  plus  complexes. 

Le  diabète  rénal  serait  souvent  autre  chose 
qu’un  simple  syndrome  rénal,  et  nous  croyons, 
contrairement  à  Govaerts  et  ses  collaborateurs, 
qu’il  peut  exister  un  véritable  trouble  du  méta¬ 
bolisme  hydrocarboné. 

A  coté  du  diabète  rénal  sucré  ordinaire,  exis¬ 
tent  d’autres  syndromes  complexes.  Le  diabète 
rénal  relevant  d’une  simple  anomalie  dans  la 
position  des  seuils  peut  peut-être  exister,  mais  le 
cas  que  nous  rapportons  ne  saurait  lui  être 
rattaché. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

L’hypertension  artérielle  considérée  comme 
une  intoxication  chronique  et  ailergique 
par  les  protéines  d’origine  animale. 

Une  auto-observation  intéressante  par  la  précision 
des  antécédents  est  rapportée  par  Bienstock,  de  Mul¬ 
house  {Münch.  medix.  Woch.,  n»  16,  19  avril  1929, 
p.  665) .  U  s’agit  d’un  hypertendu  chez  lequel  les  premières 
manifestations  sérieuses,  apparues  à  soixante-deux  ans, 
ont  été  des  spasmes  rétiniens,  d’intensité  progressive¬ 
ment  croissante,  se  traduisant  subjectivement  par  des 
brouillards,  des  névralgies  oculaires,  des  éclairs  ou  des 
taches  sombres  dans  le  champ  visuel.  Des  coliques 
néphrétiques  étaient  survenues  vingt-quatre  ans  aupa¬ 
ravant  et  une  polyurie  légère  avec  pollakiurie  avait 
persisté  depuis  lors.  La  tension  maxima  était  de  15 
à  quarante-huit  ans,  de  i6  à  soixante,  de  30  (mi- 
nima  i;[,5)  depuis  l’âge  de  soixante-sept  ans.  Un  examen 
complet  pratiqué  à  ce  moment  montre  l’intégrité  des 
fonctions  d’élimination  rénales,  mais,  tant  que  persiste 
un  régime  alimentaire  comprenant  des  albuminoïdes 
même  en  quantité  modérée,  les  troubles  oculaires  per¬ 
sistent.  Au  contraire,  avec  un  régime  végétarien  strict, 
ne  comprenant  ni  oeufs  ni  lait,  sans  qu’il  y  ait  natu¬ 
rellement  de  modifications  tensionnelles,  tous  les  troubles 
subjectifs  disparaissent.  Ceux-ci  se  manifestent  régulière¬ 
ment  une  à  deux  heures  après  rm  èssai  d’absorp¬ 
tion  de  protéines  d’origine  animale  (viande  ou  œufs). 

Bienstock  se  demande  s’il  n’existe  pas  chez  tous  les 
hypertendus  une  sensibilisation  particulière  aux  albu¬ 
minoïdes  animales  ou  à  certaines  d’entre  elles. 

M.  POUMAltEOUX. 


U  Gérant:  J. -B.  BAILLIÈRE 
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LES  ÉCOLES  DE  PLEIN  AIR 
AU  SOLEIL 

LEURS  PRINCIPES 

LEUR  DÉVELOPPEMENT  EN  FRANCE 


le  D'  P.-F.  ARMAND-DELILLE  iî 

Nos  conceptions  sur  l’école  de  plein  air  tendent 
heureusement  à  se  transformer.  Après  l’avoir 
considérée  au  début  scomme  un  moyen  thérapeu¬ 
tique  réservé  aux  enfants  débiles  et  malingres, 
on  tend  aujourd’hui  à  vouloir  faire  bénéficier 
tous  les  enfants  des  avantages  de  l’air  et  du  soleil. 


dans  divers -rapports  de  Congrès;  rappelons  seu¬ 
lement  que  c’est  Herriot  à  Lyon  qui,  à  l’instar 
des  premiers  essais  de  Charlottenbourg,  a  eu  le 
mérite  d’en  réaliser  la  première  en  1911,  mais 
malgré  les  efforts  de  la  Ligue  pour  l’éducation 
en  plein  air,  fondée  en  1906  par  Marié  Da-yy  et 
Lemonier,  les  essais  furent  isolés  jusqu’à  la  fin 
de  la  guerre,  dont  les  hécatombes  nous  firent 
comprendre  l’importance  de  nos  devoirs  pour 
la  conservation  de  la  santé  de  nos  enfants. 
C’est  à  ce  moment  que  Méry  créa  l’école 
de  plein  air  de  Fontaine  Bouillant,  et  que 
nous  organisâmes,  avec  Wapler,  une  école  au 
soleil,  en  Savoie,  pour  les  enfants  rapatriés  des 
régions  dévastées.  Une  impulsion  nouvelle  venait 
d’être  donnée  à  la  création  des  écoles  de  plein 
air,  sous  l’influence  de  RoUier'et  du  commandant 


Héliothérapie  scolaire  en  altitude. 

Groupe  d’élèves  du  -collège  de  Briançon  (Hautes-Alpes)  et 
de  la  ville  des  Airelles  pratiquant  le  bain  de  soleil  (fig.  i.) 


Héliothérapie  scolaire  en  altitude.  ^ 

Élevesde  l’école  des  CampanulesàSaint-Gervais  (Haute-Savoie). 
Gymnastique  au  soleil  (fig.  2.) 


Nous  pensons  donc  être  utile  aux  lecteurs  de 
ce  journal  en  leur  exposant  d’abord  les  principes 
de  l’école  en  plein  air  et  au  soleil.'  Nous  étudierons 
ensuite  les  résultats  qu’elle  donne  et  nous  verrons 
en  terminant  les  réalisations  qui  en  ont  déjà  été 
obtenues  dans  notre  pays,  et  ce  qu’il  reste  à  faire 
pour  que  tous  nos  enfants,  dont  la  santé  est 
actuellement  menacée  par  la  vie  urbaine  et  le 
surmenage  scolaire,  puissent  en  également  pro¬ 
fiter. 

Nous  ne  referons  pas  ici  l’histoire  de  la  création 
des  prémières  écoles  de  plein  air,  déjà  exposée 


Hébert,  qui  mirent  en  valeur  le  rôle  du  bain  de 
soleil  et  de  la  gymnastique  naturelle  sur  l’équüibfe 
physiologique  de  l’enfant.  L’importance  de  la 
lumière  sur  la  santé  vient  d’être  confirmée  par 
les  découvertes  récentes  sur  l’actinothérapie 
du  rachitisme  et  l’action  de  l’ergostérine  irra¬ 
diée. 

A  l’heure  actuelle,  école  au  soleil  et  école  de 
pleiu  air  sont  synonymes,  parce  qu’on  sait  qu’il 
ne  faut  pas  seulement  de  l’air  pur  dans  les  pou¬ 
mons  de  l’enfant,  mais  également  des  rayons 
solaires  à  la  surface  de  son  corps  tout  entier. 


N®  31.  —  3  Août  1029. 
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Certains  enfants  robustes,  nés  de  familles  parti¬ 
culièrement  saines,  sont  capables  de  supporter, 
sans  défaillance,  les  conditions  défectueuses  de 
la  vie  dans  les  agglomérations  urbaines  ;  manque 
d’air  et  de  lumière  dans  des  logis  trop  étroits  ou 
encombrés  et  dans  des  classes  insuffisamment 
aérées  et  ensoleillées  ;  pour  ceux-là,  il  suffit  de 
quelques  semaines  de  vacances  pour  maintenir 
ou  rétablir  l’équilibre,  c’est  à  eux  que  sont  des¬ 
tinées  les  œuvres  de  colonies  de  vacances,  qui  sont 


2  Août  ig2g. 

enfin  et  surtout  un  programme  et  un  horaire  qui 
évitent  la  vie  confinée. 

h’expérience  réalisée  au  bastion  43  a  montré 
que,  même  sur  les  fortifications  de  Paris,  on 
pouvait  en  quelques  mois  transformer  les  enfants 
des  quartiers  déshérités,  en  leur  faisant  accomplir 
des  exercices  et  des  jeux  de  plein  air  et  en  les 
faisant  bénéficier  du  soleil  parisien.  Nous  avons 
fait  pour  notre  part  la  même,  expérience  pour 
certains  de  nos  petits  tuberculeux  de  l’hôpital 
Hérold,  pour  lesquels  nous  réalisons  sur  place, 
pendant  les  mois  d’été,  la  cure  héliothérapique. 


si  précieuses  lorsque  les  parents  n’ont  pas  les 
moyens  nécessaires  pour  les  emmener  en  villé¬ 
giature.  On  sait  tous  les  services  qu'ont  déjà 
rendus  et  que  rendent  ces  œuvres,  aujourd’hui 
groupées  en  fédération,  grâce  aux  efforts  du 
pasteur  Conte  de  Saint-Étienne  et  du  Dequidt. 
Au  contraire,  d’autres  enfants,  ayant  ime  héré¬ 
dité  plus  tarée,  ou  victimes  eux-mêmes  de  mala¬ 
dies  infectieuses  accidentelles,  ne  sont  pas  capa¬ 
bles  de  supporter  les  conditions  malsaines  de  la 
vie  urbaine  ;  nés  débiles  ou  devenus  des  débiles, 
ils  sont  facilement  la  proie  des  germes  infectieux 
et  sont  incapables  de  résister  à  la  fatigue  physique 
ou  intellectuelle.  Il  leur  raut  vivre  dans  ime  atmo¬ 
sphère  pure  et  ensoleillée,  en  se  rapprochant  le 
plus  possible  des  conditions  de  la  vie  rurale  et 
naturelle.  C’est  à  ce  but  que  s’efi'orce  de  répondre 
l’école  de  plein  air. 

É’école  de  plein  air,  pour  être  efficace,  comporte 
tout  d’abord  des  conditions  d’emplacement  et 
de  site  ;  d’autre  part,  des  conditions  de  cons¬ 
truction  et  d’aménagement  permettant  aux  élèves 
de  profiter  des  avantages  assurés  par  le  site. 


X,a  question  du  site  où  est  installée  l’école  de 
plem  air  est  de  première  importance,  car,  dans 
les  villes,  on  ne  peut,  malheureusement,  comme 
l’a  fait  Rollier  pour  son  école  au  soleil  des  Noise¬ 
tiers,  en  montagne,  aller  installer  la  classe  mobile, 
les  pupitres  pliants  portés  sur  le  dos  des  écoliers, 
chaque  jour  en  un  site  différent,  suivant  l’intensité 
du  soleil,  la  sécheresse  ou  l’humidité,  et  la  direc¬ 
tion  des  vents  régnants. 

Il  faut  donc  choisir  un  emplacement  aéré  et 
sec,  autant  que  possible  sur  un  plateau  protégé 
des  vents  du  nord  et  de  l’ouest  (ou  du  moins  des 
vents  prédominants  dans  la  région)  ;  il  faut  éviter 
le  bord  des  rivières  et  les  bas-fonds  marécageux 
au  niveau  desquels  s’élève  ou  séjourne  le  brouillard. 

Il  faut  naturellement  que  cet  emplacement  soit 
ensoleillé.  Le  voisinage  des  grands  arbres  est 
souhaitable,  mais  il  faut  éviter  que  l’école  n’en 
soit  environnée  d’une  façon  trop  immédiate. 

D’autre  part,  et  ceci  dépend  de  la  situation 
même  de  la  viUe,  il  faut  éviter  les  emplacements 
exposés  à  la  poussière  ou  à  la  fumée.  S’il  existe 
des  manufactures  importantes  aux  environs,  il 


La'  leçon  de  botanique^à  l’école  dejplein  airT(fig.r5.) 

il  faut  que  l’école  de  plein  air  dispose  directement,  s’il  existe  un  rideau  d’arbres,  ü  faudra  le  choisir 
en' face  de  ses  portes,  d’un  terrain  de  jeu  sur  une  de  préférence  au  nord  et  à  l’ouest,  pour  faire 
surface  horizontale  d’étendue  suffisante,  au  mini-  barrage^contre  les  vents^dominants. 


Un  groupe  d’école  de  plein  air  dans  les  régions  dévastées  (fig.  4.) 
qui  produisent  des  émanations  de  gaz  malodo-  en  plein  air  et  au  soleü.  Il  faut,  en  effet,  que  la 
rants  ou  nocifs.  plus  grande  proportion,  sinon  la  totalité  de  ce 

En  rapport  direct  avec  ces  conditions  de  site,  terrain  bénéficie  directement  des  rayons  solaires  ; 
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La  construction  de  l’école  peut  varier  avec 
l’importance  des  crédits  mis  à  la  disposition  de 
l’architecte.  Nous  sommes  souvent  consulté  à  ce 
sujet  et  on  nous  soumet  des  plans  plus  ou  moins 
somptueux  et  coûteux.  Disons  immédiatement 
que  le  luxe  importe  peu  et  què  la  pierre  de  taille 
est  loin  d’être  nécessaire  ;  l’idéal,  pour  la  classe 
de  plein  air,  est  un  préau  ouvert  d’un  seul  côté 
(au  sud-est),  mais  à  la  condition  que  ce  côté 
soit  muni  de  paimeaux  vitrés  qui  en  permettent 
la  fermeture  au  moins  partielle  au  gros  de  l’hiver 
ou  pendant  les  intempéries.  A  ce  point  de  vue. 


3  Août  ig2ç. 

permanente  de  la  salle  pendant  la  saison  froide. 

Bn  plus  des  salles  de  classe,  l’école  de  plein  air 
devra  comporter  un  réfectoire,  une  cuisine,  des 
lavabos  et  des  salles  de  bains-douches  non  pas 
obscures,  mais  largement  ensoleillées  dont  l’usage 
quotidien  devra  être  recommandé,  et  si  possible 
un  préau  couvert,  mais  exposé  au  soleil  dans  la 
direction  du  sud-est,  pour  permettre  la  cure  de 
soled  le  matin  pour  les  enfants  tout  en  les  proté¬ 
geant  du  vent. 

Le  mobilier  scolaire  devra  être  réduit  au  mini¬ 
mum  :  le  meilleur  système  est  celui  des  pupitres 


Au  festival  de  juin  1920, 

le  dispositif  de  fenêtres  à  panneaux  formés  de 
glace  et  s’ouvrant  par  abaissement  dans  une 
gouttière  au  niveau  du  sol,  qui  existe  pour  les 
galeries  d’enfants  de  l’hôpital  américain  de  Neuilly» 
nous  paraissent  tout  à  fait  satisfaisants  ;  ils  n’ont 
que  l’inconvénient  d’être  fort  coûteux.  Il  y  aurait 
même  lieu  de  les  munir  de  verres  U.-V.  per¬ 
méables  aux  rayons  ultra-violets. 

On  peut  employer  aussi  le  système  des  volets 
se  repliant  latéralement,  comme  nous  l’avons  vu 
dans  certains  sanatoria  du  Canada. 

Bn  tout  cas,  si  l’école  de  plein  air  reste  ouverte 
en  automne  et  en  hiver,  ü  faudra  la  munir  d’une 
galerie  de  radiateurs  qui  passera  devant  les  fenêtres, 
pour  chauffer  l’air  au  moment  où  il  pénètre  dans  la 
salle;  c’est  le  seul  dispositif  qui  permette  l’aération 


;xercices  de  lutte  (fig.  6.) 

pliants  et  transportables,  du  modèle  inventé 
par  Rollier  pour  son  école  de  soleil.  Ce  mobilier 
niobile  permet  en  effet  de  transporter  la  classe 
en  plein  air  et  au  soleil,  suivant  les  circonstances 
atmosphériques. 

Le  programme  est  surtout  de  la  plus  haute 
importance. 

S’il  s’agit  de  l’école  de  plein  air  internat,  type 
préventorium,  l’enfant  doit  coucher  dans  des 
dortoirs  aux  fenêtres  largement  ouvertes,  ou 
mieux,  comme  à  Chavagniac-Lafayette,  sur  des 
galeries  extérieures,  simplement  protégées  par 
un  toit.  H  existe  ime  très  élégante  disposition  de 
ces  galeries  (dénommées  par  les  Américains 
sleeping  -porch)  à  l’École  américaine  de  Bures, 
près  Saint-Germain  (Seine-et-Oise) .  Les  jeunes 
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pensionnaires  couchent  sur  la  galerie,  mais  celle-ci 
comporte,  derrière  chaque  Ut,  une  petite'chambre 
et  un  vestiaire  chauffé  oii  l’enfant  s’habille,  après 
avoir  passé  aux  bains-douches  qui  se  trouvent 
au  bout  du  couloir  chauffé  qui  commande  les 
chambres  du  côté  opposé  à  la  galerie. 

Dans  la  journée,  le  programme  doit  être  le 
même  que  celui  des  écoles  de  plein  air  externat. 

A  7  h.  30  ou  8  heures,  une  demi-heure  de  gym¬ 
nastique  naturelle  en  plein  air,  le  corps  nu,  avec 
série  d’exercices  simples  :  saut,  course,  mouve¬ 
ments  respiratoires,  précédant  le  premier  déjeuner. 


naturelles  comporte  certains  instruments  pour 
dessiner  et  tracer  les  fleuves,  découper  les  côtes,  etc. 

Une  autre  demi-heure  de  jeux  dirigés,  avec 
chants,  puis  une  heure  d’étude  pour  les  plus  grands 
enfants,  étude  qui  se  fera  également  la  fenêtre 
grande  ouverte,  tandis  qu’on  occupera  les  plus 
jeunes  dans  le  grand  préau,  au  moyen  de  jeux 
éducatifs  des  jardins  d’enfants. 

Il  h.  30  :  bain-douche  chaud  et  savonnage  puis 
douche  froide. 

Midi  :  repas,  auquel  seront  consacrées  trente  à 
quarante  minutes,  et  dont  le  menu  se  composera 


composé  de  potage  de  céréales,  de  pain,  de  beurre 
ou  confitures  et  fruits  frais  terminé  par  une  grande 
tasse  de  lait  qui  peut  être  légèrement  parfumé  de 
chocolat  ou  de  café  additionné  de  chicorée. 

Ensuite,  une  heure  de  classe,  la  baie  antérieure 
largement  ouverte.  Pendant  la  belle  saison,  la 
classe  sera  faite  au  soleU,  le  corps  nu,  vêtu  du 
simple  petit  caleçon  d’uniforme. 

Une  demi-heuré  de  jeux,  et  une  autre  heure  de 
classe  qui  sera  faite  toutes  les  fois  que  son  objet 
le  permettra,  dans  la  cour  ou  le  jardin  (histoire 
naturelle  et  en  particulier  botanique,  une  partie 
des  mathématiques  et  en  particulier  le  système 
métrique,  la  géographie,  qui  peut  être  entièrement 
enseignée  dans  la  cour,  avec  des  dessins  en  relief, 
du  sable  et  de  l’eau.  Ea  préparation  des  cartes 


en  principe  d’un  potage  farineux  et  épais  avec 
légumes,  accompagné  de  pommes  de  terre,  ou 
riz,  ou  pâtes  alimentaires  ;  un  plat  azoté  :  viande 
griUée,  jambon,  poisson  ou  œuf,  additionné  de 
temps  en  temps  de  légumes  verts  ;  un  dessert  de 
fruits  crus  ou  cuits. 

Vingt  minutes  de  jeux  à  volonté. 

1  heure  à  2  heures  :  repos  étendu  et  sieste  en 
plein  air.. 

2  à  3  heures  :  gymnastique  respiratoire  et 
jeux  de  plein  air,  les  membres  et  le  torse  nus  pen¬ 
dant  la  belle  saison,  pendant  les  journées  enso¬ 
leillées  du  printemps,  de  l’automne  et  même  de 
l’hiver  suivant  les  climats  (dans  les  écoles  en  alti¬ 
tude,  la  cure  de  soleil  peut  se  faire  dès  le  mois  de 
janvier,  comme  le  montrent  les  figures  ci-jointes). 
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3  à  4  heures  :  classe  la  fenêtre  ouverte  ou  en 
plein  air  (en  hiver,  les  enfants  devront  être  cou¬ 
verts,  avoir  des  bas  de  laine  et  des  chaussons 
épais  et  même  des  bouillottes  aux  pieds  pendant 
les  périodes  de  grands  froids. 

43,heures  :  goûter.  Pain  et  fruits  frais  ou  fruits 
secs  (éviter  le  chocolat)  ou  confitures  ;  récréation. 
Une  tasse  de  lait  ad  libitum. 

5  heures  à  6  h.  30  :  étude  dans  salle  aérée. 

6  h.  30  :  sortie.  Travaux  ménagers  dans  les 
écoles  internats. 


d’enfants  qui  sont  entraînés  suivant  ces  principes, 
et  doit  encourager  à  fonder  de  nouvelles  écoles 
de  plein  air. 

Tes  résultats  de  l’école  de  plein  air,  lorsqu’elle 
est  menée  systématiquement  et  que  la  cure  de 
soleil  y  est  judicieusement  employée,  sont  tou¬ 
jours  remarquables  et  dépassent  de  beaucoup 
ce  qu’on  pouvait  espérer  lorsqu’on  crée  une  école 
de  plein  air  nouvelle  ;  ils  sont  si  convaincants 
qu’ils  redoublent  la  foi  et  l’enthousiasme  des 
initiateurs  et  convainquent  les  hésitants. 


7  heures  :  repas.  Potage,  plat  farineux  etlegumes 
verts,  entremets  sucré  aux  œufs  et  à  la  farine. 

8  heures  :  coucher. 

Ue  jeudi  et  le  dimanche  seront  réservés  soit 
à  des  jeux  d’équipe  en  plein  air  :  foot-ball,  rallie- 
papier,  ou  à  des  excursions  avec  marche,  en  main¬ 
tenant,  pendant  la  belle  saison,  le  déshabillage 
de  cure  de  soleil. 

L’entraînement  à  la  vie  demi-nue  est  tout 
à  fait  remarquable  et  s’acquiert  très  vite. 
Rollier  a  beaucoup  insisté  sur  ce  point  et 
nous  y  sommes  revenu  nous-même  dans  dif¬ 
férents  articles.  Le  programme  du  XXIIie  Fes¬ 
tival  d’éducation  physique  donné  en  juin  dernier 
par  le  Comité  national  des  écoles  de  plein  air 
et  que  naus  reproduisons  ci-dessous,  témoigne 
du  nombre  considérable  déjà  de  groupements 


En  quelques  mois,  on  voit  non  seulement  le 
poids  de  l’enfant  augmenter  et  la  peau  se  bron¬ 
zer,  mais  le  fait  le  plus  frappant  est  la  transforma¬ 
tion  radicale  de  l’habitus  et  de  l’expression  de 
l’enfant. 

A  l’arrivée,  c’est  unpetit  être  aux  chairs  molles, 
aux  muscles  presque  inexistants,  au  dos  voûté, 
aux  omoplates  ailées,  au  ventre  élargi,  ballonné 
et  saillant  à  sa  partie  sus-pubienne,  l’expression 
du  visage  est  triste,  souffreteuse,  les  traits  sont 
tirés,  les  commissures  de  la  bouche  sont  tombantes. 
Après  trois  ou  quatre  mois  de  cure,  on  se  trouve 
en  présence  d’un  enfant  aux  chairs  fermes,  aux 
muscles  bien  tendus  sous  une  peau  nette  et  bron¬ 
zée,  la  stature  est  rectifiée,  il  n  y  a  plus  ni  cy¬ 
phose  ni  lordose,  la  tête  est  droite  sur  les  épaules, 
le  ventre  est  plat.  Enfin,  la  physionomie  révèle 
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l’entrain  et  la  gaîté,  les  joues  sont  pleines,  l’ex¬ 
pression  souriante  et  joyeuse. 

lye  moral  de  l’enfant  est  également  transformé  : 
arrivé  triste,  souvent  sournois  et  renfermé,  ou 
même  instable  et  insubordonné,  il  s’épanouit  sous 
la  lumière  et  sous  l’influence  des  exercices  de  gym¬ 
nastique  en  commun  qui  ont  une  valeur  disci¬ 
plinante  et  éducative  ;  l’enfant  a  prjs  du  courage 
physique  et  moral  ;  il  est  actif,  ouvert,  complai¬ 
sant,  prêt  à  dépenser  ses  forces  pour  rendre  un 
service  à  ses  éducateurs  ou  à  ses  petits  camarades . 

Devant  de  tels  résultats,  on  est  obligé  de  conve¬ 
nir  que  non  seulement  tous  les  enfants  débiles 
devraient  être  amenés  à  bénéficier  de  l’école  en 
plein  air  et  au  soleil,  mais  que  tous  nos  enfants  des 
grandes  villes  devraient  pouvoir  en  jouir,  surtout 
ceux  qui  vivent  enfermés  dans  les  taudis  ou  même 
des  habitations  plus  confortables,  mais  insuffisam¬ 
ment  ensoleillées  et  où  la  vie  est  trop  confinée. 

La  destruction  des  fortifications  nous  fait 
espérer  qu’avec  la  conservation  d’espaces  libres , 
toutes  les  écoles  des  arrondissements  périphériques 
seront  aménagées  comme  l’ont  été  certaines  de 
nos  premières  écoles  de  plein  air,  telles  que 
celles  organisées  dansle  XVII®  arrondissement  par 
M.  Brunet,  dans  le  par  M.  Demonier,  dans 

le  XXe  arrondissement  par  le  Dufestel,  dans  le 
XV®  par  M.  Brunot  et  le  Vitry.  Signalons  aussi 
les  admirables  réalisations  obtenues  à  Suresnes 
parM.  Henri  Sellier,  conseiller  général  delaSeine. 

Lorsque  les  écoles  de  plein  air  auront  été  réa¬ 
lisées  pour  tous  les  petits  citadins,  il  restera  encore 
à  «  pleinairiser  »,  si  on  veut  bien  me  permettre 
l’expression,  nos  écoles  de  campagne.  Si  nous 
avons,  au  cours  de  nos  visites,  rencontré  quelques 
instituteurs  de  campagne  qui  ouvrent  largément 
les  baies  de  la  classe  et  font  faire  delagymnastique 
à  leurs  élèves,  trop  nombreux  sont  encore  ceux 
qui  se  calfeutrent  par  crainte  des  «  courants  d’air  » 
et  calfeutrent  leurs  élèves.  Pour  les  petits  paysans^ 
il  y  a  de  plus  beaucoup  de  préjugés  à  vaincre  en  ce 
qui  concerne  la  question  des  vêtements,  toujours 
trop  abondants,  et  l’habitude  de  la  gymnastique, 
les  membres  et  le  corps  nus. 

C’est  l’importance  du  travail  encore  à  accomplir 
et  les  modifications  considérables  à  apporter  dans 
nos  coutumes  et  usages  des  établissements  d’ius- 
truction  publique,  tant  primaire  que  secondaire, 
qui  donnent  sa  raison  d’être  au  Comité  national 
des  écoles  de  plein  air,  avec  lequel  a  fusionné  la 
Ligue  pour  l'éducation  en  plein  air,  fondée  en 
1906  dont  M.  Lemonier  est  l’infatigable  anima¬ 
teur.  Il  demande  à  tous  ceux  qu’intéresse 
cette  question  et  qtri  en  comprennent  l’impotT 
tance  pour  l’avenir  du  pays,  de  s’affilier  à  nous 
pour  que  de  la  collaboration  des  efforts  résulte 


une  véritable  réorganisation  de  toutes  nos  écoles 
françaises,  afin  de  donner  à  tons  nos  enfants  les 
bénéfices  de  l’air  et  du  soleil,  qui  leur  assureront 
le  mens  sana  in  corpore  sano. 

Pour  indiquer  l’importance  de  l’effort  déjîi 
accompli,  nous  donnons  ci-dessous  la  liste  des 
écoles  de  plein  air  actuellement  en  relations  avec 
le  Comité  national  et  reproduisons  d’abord  le 
programme  du  dernier  festival. 

Programme  duKKIII"  Festival  d’éducation  physique 

qui  a  eu  lieu  sous  la  présidence  de  M.  Henry-Paté 

sous-secrétaire,  d’État  à  l'Instruction  publique  le 

dimanche  23  juin  1929,  à  14  h.  30,  au  Parc  municipal 

(Mairie  deBoulQgue),sbusles  auspices  de  laMunicipalité. 

DémonstraHçns  d'éducation  physique  :  Bélégation  des 
•  écoles  publiques  de  Boulogne.  Professeur  ;  Mme  Adam. 

Education  physique  naturelle  :  Ecole  en  plein  air  de  la 
Ville  de  Boulogne.  Directrice  et  professeur  ;  M“«  Sçhnec- 
kenburger. 

Deux  mots  sur  la  pigmentation,  par  M.  le  D”  J eudon,  des 
Annales  de  l'Enfance. 

Exercices  d’éducation  physique  :  Écoles  publiques  de  la 
Ville  de  Paris.  Trois  classes-aérées  des  Epinettes.'  Direc¬ 
trice  :  Poissonnier  ;  monitrice  :  M**®  Combecaye. 

Leçon  d’éducation  physique  par  les  «  Pupilles  des  Sables 
d’Olonne  »  et  l’Orphelinat  maçonnique  de  Paris.  Moni¬ 
trices  :  M"®®  Delon  et  Dutour,  école  O.  Courtiade. 

Exercices  d’éducation  physique  :  Epole  en  plein  air 
Saint-Symphorien  de  Tours.  Pirectrice  ;  Dreux. 

Démonstrations  de  la  méthode  Demeny  :  Écoles  publiques 
de  Saint-Ouen,  Professeur  ;  M.  Bertrand  ;  institutrices  : 
M“®  Demal  et  M®®  J  obard. 

Leçon  d’éducation  physique  :  École  en  plein  air  de  la  Ville 
de  Baguolet.  Directrice  ;  M™®  Quéret.  Effectif  :  50  pupilles. 

Démonstrations  de  gymnastique  médicale  :  Préventorium 
Raoul,  Bastion  42  ;  Toute  l'enfance  en  plein  air.  Monitrice  : 
M»®  Bizot. 

Leçon  d’éducation  physique  .'École  en  plein  air  de  Forbaoh 
(Moselle)  .Inspecteur  ;  M.Forceville  ;  instituteur  :M.  Becker. 

Gymnastique  Hébert  par  les  élèves  de  l’Ecole  de  plein  air 
d’Orléans.  Directrice:  M‘*® Morin; directeur :M.  Gautherot. 

Exercices  de  gymnastique  naturelle  :  École  en  plein  air 
permanente  de  la  Ville  de  Vitry.  InstitutricejM^l®  George; 
instituteur  :  M.  Emmanuel. 

Mouvements  et  exercices  d’ assouplissement  :  Institution 
de  garçons,  sept  classes  en  plein  air,  au  PréTSaint-Gervais. 
Directeur  :  M.  Vaysse  ;  instructeur  ;  M.  Blérot. 

Gymnastique  rythmique.  Chants  mimés  :  Maison  mater¬ 
nelle,  Fondation  Koppe  et  Société  féminine  Stella.  Pro¬ 
fesseur  ;  M“®  Mavel. 

Exercices  physiques  et  pyramide  :  Patronage  laïque  de 
Gentilly.  Président  :  M.  Furtz. 

Exercices  de  rythmique  :  Société  féminine  Parisiana- 
Sports  de  Paris.  In.structeurs  :  M™»®  Peltier-D.abert  et 
Jompierre. 

Principaux  étabhssements  de  plein  air. 

(ÉCOLES,  PRÉVENTORIUMS  SCOLAIRES,  COLONIES  PERMA¬ 
NENTES,  HIVERNAGE  AVEC  CURE  SOLAIRE.) 

Ecoles  externats. 

Ecole  en  plein  ah  de  Boulogne  (Seine), 

Ecole  en  plein  air  de  Bagnolet  (Seine), 
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Ecole  en  plein  air  de  Boisguillauine  (Seine-Inférienre). 
Aérium  de  la  Croix-Rouge,  à  Brest  (Finistère) . 

Ecole  en  plein  air  de  Bry-sur-Marne  (Seine). 

Ecole  en  plein  air  de  Châlons-sur-Marne  (Marne). 

‘  Ecole  eu  plein  air  du  Château  d’Aux,  par  la  Mon¬ 
tagne  (Eoire-Inférieure) . 

Ecole  en  plein  air  de  Forbach  (Moselle). 

Ecole  au  soleil  de  Versailles  Gally-Trianon  (Seine-et- 
Oise). 

Ecole  Air  et  Soleil  de  Garclies  (Seine-et-Oise). 

Ecole  en  plein  air  de  Graffenstaden  (Bas-Rhin). 

Ecole  en  plein  air  de  Montargis  (I<oiret). 

Ecole  en  plein  air  de  Montigny-Marlotte  (Seiiic-et- 
Mame). 

Ecole  en  plein  air  de  Munster  (Haut-Rhin). 

Ecole  en  plein  air  du  Château  (Nice). 

Ecole  en  plein  air  de  Nîmes  (Gard). 

Ecole  en  plein  air  d’Orléans  (Loiret). 

Ecole  eu  plein  air  Maternelle  de  Pantin  (Seine). 
Ecole  eu  plein  air  F.  Brunet,  Paris  (XVII“). 

Ecole  de  plein  air  du  XIV°  (M.  Forsans). 

Ecole  en  plein  air  de  Penmarck  (Finistère). 

Ecole  en  plein  air  de  Saint- Jean-d’Angély  (Charente- 
Inférieure). 

Ecole  de  plein  air  de  Saint-Ouen  (Seine). 

Ecole  en  plein  air  de  Troyes  (Aube). 

Ecole  en  plein  air  de  Tours-Saint-Symphorien  (Indre- 

École  en  plein  air  de  Sedan  (Ardennes). 

Ecole  en  plein  air  de  Villers-Allerand  (Marne). 

Ecole  en  plein  air  de  Vincennes  (Seine). 

Ecole  en  plein  air  de  Vitry  (Seine). 

Ecole  de  plein  air  de  Suresnes. 

Ecoles  internats. 

Préventorium  Méry,  à  Fontaine-Bouillant  (Eure-et- 
Loir). 

Solarium  de  Gradignan  (Gironde). 

Préventorium  de  La  Combe  Senones  (Vosges). 
Préventorium  Montfort-l’Amaury  (Seine-et-Oise). 
Préventorium  Trudeau,  à  Plessis-Robinson  (Seine-et- 
Oise). 

Préventorium  Pasteur,  à  Saiut--'i.ubin- .  ur-Mer  (Cal¬ 
vados)  . 

Ecole  préventorium  Saint-Laurent,  à  Saint-Brieuc 
(Côtes-du-Nord). 

Préventorium  des  Peupliers,  à  Sèvres  (Seine-et-Oise). 
Préventorium  Chavagniac-La  Fayette,  par  Brioude 
(Haute-Loire). 

Préventorium  d’Arbonne  (Basses-Pyrénées). 

Colonie  scolaire  permanente  d’-4.rs-en-Ré  (Charente- 
Inférieure). 

Colonie  scolaire  départementale  de  Canteleu  (Seine- 
Inférieure). 

Colonie  scolaire  de  Luzancy  (Seine-et-Marne). 

Colonie  scolaire  de  Montign5^-le-Roi  (Haute-Marne). 
Colonie  scolaire  de  Saint-Fargeau  (Seine-et-Marne). 
Colonie  d’hivernage  de  l’Ile  Sainte-Marguerite  (Alpes- 
Maritimes). 

Colonie  de  plein  air  de  Tonnay  (Charente-Inférieure). 
Villa  les  Airelles,  Briançon  (Hautes-Alpes)  pour  enfants 
délicats. 

Cité  des  Pins  maritimes.  Les  Sables-d’Olonne (Vendée); 
M.  Neau,  directeur. 

Villa  Les  Campanules,  à  Saint-Gervais-les-Baius 
(Haute-Savoie) . 

Le  Panorama  (Coin  des  Gosses),  à  Boyardville  (Ile 
d’Oléron). 

Ecole  du  Vemay-Umbrosa,  à  Caluire  (Rhône). 


Enseignement  primaire  supérieur. 

École  des  Roches,  à  Verneuil-sur-Avre  (Eure)  ;  ensei¬ 
gnement  secondaire. 

Enseignement  secondaire.  Internats. 

École  du  Monteel,  Jouy-eii-Josas  (Seine-et-Oise); 
enseignement  secon  daire . 

Ecole  de  Villebon  ;  eiiseigneinent  secondaire. 

Collège  de  Normandie  ;  enseignement  .secondaire. 

Ecole  américaine  de  Buus,  par  Saint-Germain  (Seine- 
et-Oise)  ;  enseignement  américain. 

Collège  de  Briançon.  Organisation  do  sports  d’hiver  et 
de  cure  solaire.  Le  ministère  de  l’instruction  publicpie 
étudie  sa  transformation  en  école  de  plein  air  internat. 

Institution  de  Jeunes  Gens,  fondée  en  1871.  Enseigne¬ 
ment  primaire  et  primaire  supérieur.  Sept  classes  en 
plein  air.  Directeurs  :  MM.  Vaysse,  père  et  fils,  94,  Grande- 
Rue,- Le  Pré-Saint-Gervais  (Seine). 

Autres  établissements  possédant  une  organisation  de 
plein  air  et  de  soleil  :  Anché,  Bellevue,  Berck,  Boisguil- 
laiime,  Brest,  Bris,  Camiers,  Canteleu,  Clamart,  Cler¬ 
mont,  Compiègne,  Farges,  Fontenay,  Garches,  le  Glau- 
dier,  Grammont,  Jurançon,  Hendaye,  Kerpape,  Lacanau, 
Lacaune,  Langeais,  La  Rochelle,  Le  Pouliguen,  Luzancj', 
Les  Sables,  d’Olonne,  Limours,  Luri,  Montfermeil,  Mon- 
tigny-le-Roi,  Nice,  Porquerolles,  Salernes,  Saujou,  Saint- 
Coulomb,  Saint-Martiu-en-Ré,  Saint-Trojau,  Sainte-Mar¬ 
guerite,  Sedan,  Servières.  Sèvres,  Suresnes,  Tumiac,  Villars- 
de-Lans,  Villeblevin,  Villers-Franqueux,  Vincennes,  Zuy- 
dcoote,  Lyon,  Courmette  (Alpes-Maritimes),  Mulhouse, 

Pour  tous  renseignements  complémentaires  s’adresser  au  : 
Comité  nationale  des  écoles  de  plein  air,  26,  boulevard  de 
Vauglrard,  Paris  (XV®).  Secrétariat,  9,  avenue  Reille,  l^aris 
(XIVo).  Comité  d’honneur  ;  MM.  P.  Shaver,  Roux,  Cai.- 
METTE,  Brunet,  Merlin.  Président  fondateur  ;  G.  Lemon- 
NiER.  Président  :  D'  P.  Armand-Dei.ille. 


L’ÉDUCATION  PHYSIQUE 

PROBLÈME  SOCIAL  A  RÉSOUDRE 


le  D'  Philippe  TISSiÉ 

(de  Pau). 

Iv’éducation  physique  est  une  science  biolo¬ 
gique.  Son  but  est  le  développement  psycho¬ 
somatique  rationnel  du  corps  humain,  en  vue  de 
son  meilleur  rendement  économique,  social  et 
racial.  Elle  s’adresse  aux  agents  physiques,  dont 
le  premier  et  le  principal  est  le  mouvement.  Ee 
mouvement,  qui  favorise  la  nutrition  aérienne, 
solide  et  liquide,  doit  être  dosé  à  l’égal  d’un  ali¬ 
ment  ;  et  d’un  remède,  puisqu’il  rétabht  les  fonc¬ 
tions  physiques  déficientes.  Ee  mouvement  doit 
être  soumis  à  une  règle  avec  la  gymnastique  analy¬ 
tique  de  jormation,  selon  un  corps  de  doctrines 
basé  sur  une  technique  sûre  ;  ou  libéré,  avec  la 
gymnastique  synthétique  d’application  ludique 
et  sportive.  Ainsi  l’éducation  physique  est  régie 
par  deux  modes  de  gymnastique,  l’un  analytique,- 
l’autre  synthétique.  Jusqu’à  ce  jour  la  synthèse 
a  dominé  l’analyse  parce  que,  sous  sa  forme  natu¬ 
relle  de  production,  le  mouvement  donne  le  change 
sur  sa  valeur  ;  la  science  du  mouvement  est  à 
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peine  connue.  I/’éducation  pli5rsique  a  été  appli-1 
quée,  jusqu’à  ce  jour,  par  des  directeurs  dont  la  [ 
bonne  volonté  n’était  pas  une  garantie  de  leur 
savoir.  1,’émotivité  les  a  guidés  et  non  la  raison. 
h’Université,  qui  s’était  toujours  désintéressée 
de  cette  éducation,  vient  d’en  prendre  charge. 
Onze  Instituts  d’éducation  physique  sont  an¬ 
nexés  aux  Facultés  et  aux  Écoles  de  médecine. 
h’Institut  de  la  Faculté  de  médecine  de  Bordeaux 
a  ouvert  ses  cours.  Fes  matières  de  l’enseignement 
comprennent  : 

1°  F’anatomie  générale  et  spéciale  ; 

20  Fa  physiologie  générale  et  spéciale  ; 

3°’  Fa  méthodologie  et  l’analyse  des  mouve¬ 
ments  :  ' 

4°  F’hygiène  générale  et  spéciale,  avec  la  dié¬ 
tétique  ; 

5°  Fa  pédagogie  Spéciale; 

6°  Fes  mensurations,  les  exercices  et  les  dé¬ 
monstrations  techniques. 

Un  grand  pas  vient  d’être  fait.  Mais  la  multi¬ 
plicité  même  des  Instituts,  et  la  diversité  des 
enseignements  donnés,  puisque  jusqu’à  ce  jour 
aucun  corps  de  doctrines  n’existe  en  éducation 
physique,  et  que  les  éducateurs  vraiment  com¬ 
pétents  font  défaut,  empêchent  une  progression 
sûre,  d’où  la  confusion  dans  l’application  et,  par 
celle-ci,  dans  les  idées;  et  l’urgence  de  mettre  de 
l’ordre  dans  beaucoup  de  désordre.  Ce  désordre 
est  général,  en  Europe.  Chaque  nation  agit  et 
réagit  d’après  ses  tendances,  ses  goûts,  ses  habi¬ 
tudes,  ses  traditions  ;  la  science  du  mouvement 
est  faussée  par  le  mouvement  lui-même,  si  pro¬ 
téiforme  dans  ses  manifestations  extérieures, 
d’après  l’hérédité,  la  race,  le  cUmat,  le  sexe,  l’âge, 
les  mœurs,  la  structure  anatomique  de  chaque 
ünité,  etc.  Problème  très  complexe  à  résoudre 
pour  le  meüleur  rendement  économique  et  social 
des  peuples,  et  pour  l’affermissement  de  la  santé 
publique. 

Fa  Société  des  Nations  cherche  la  solution  de 
ce  problème  dans  sa  Section  d’hygiène.  Elle  a 
chargé  M.  le  E.  Piasecki,  professeur  à  la  Fa¬ 
culté  de  médecine  de  Poznan  (Pologne)  d’une 
enquête  européenne  auprès  de  treize  nations  et 
de  vingt-trois  centres  importants,  dans  lesquels  se 
trouve  la  France,  et  dans  la  France,  Pau.  M.  le 
professeur  E.  Piasecki  y  vint,  en  1927,  se  docu¬ 
menter  auprès  de  nous.  Il  a  remis  son  rapport 
après  un  voyage  qui  a  duré  du  5  octobre  au  17  dé¬ 
cembre  1927,  pendant  soixante-quatorze  jours. 
J’en  fais  état  dans  cette  étude.  Voici  les  conclu¬ 
sions  de  ce  rapport. 

1°  Création  d’tme  Association  internationale 
d’éducation  physique  ; 


2°  Publication  d’une  Revue  internationale  ; 
3'’  Organisation  de  Congrès  internationaux  ; 
40  Constitution  d’rm  Bureau  international  con¬ 
trôlé  par  un  Comité  permanent  international, 
composé  d’experts  de  pays  différents. 

Il  jaut  donc  que  la  Section  d’hygiène  de  la  Société 
des  Nations  organise  internationalement  l’éducation 
physique  rationnelle,  au  même  titre  que  les  autres 
œuvres  d’hygiène  qu’elle  poursuit  pour  le  plus  grand 
bien  et  le  plus  grand  progrès  de  l’humanité. 

Fa  Société  médicale  de  Pau,  après  avoir  pris 
connaissance  de  ce  rapport,  ayant  émis,  en  1927, 
le  vœu  que  l’éducation  physique  soit  basée  sur  tm 
corps  de  doctrines  semblable  à  celui  que  l’UnF 
versité  apphque  à  l’enseignement  intellectuel  (i), 
a  émis  le  vœu,  dans  sa  séance  du  20  juin  1929  ; 
que  Pau  soit  le  siège,  en  1930, ■  d’un  Congrès  inter¬ 
national  d’ éducation  physique,  organisé  en  vue  de 
V établissement  d’un  corps  de  doctrines,  sur  le  plan 
présenté  à  la  Société  des  Nations  par  le  délégué 
enquêteur  de  la  Section  d’hygiène,  M  le  professeur 
Piasecki,  de  Poznan,  et  décidé  que  ce  vœu  sera 
transmis  à  M.  le  maire  de  la  ville  de  Pau. 

«Considérant  que  Pau,  ville  intellectuelle  et 
ville  climatique  par  excellence,  offre  un  miheu 
d’élection  pédagogique,  scientifique,  sportif,  tou¬ 
ristique,  hygiénique,  médical  et  racial  éducatif 
physique  avec  le  Béarn  et  le  Pays  Basque.  » 

Fes  problèmes  étudiés  et  à  étudier  sont  nom¬ 
breux  et  difficiles  à  résoudre.  Fes  expériences  de 
laboratoire  n’ont  pas  toujours  été  bien  conduites. 
Fa  marche  est  encore  considérée  comme  un  sys¬ 
tème  de  levier  du  second  genre  {inter résistant  : 
type  brouette)  alors  qu’eUe  appartient  au  levier 
du  premier  genre  {inter appui  ■.  type  balance). 
Fa  fonction  faisant  l’organe,  le  développement 
des  jumeaux  devrait  être  énorme,  et  ces  muscles 
infatigables  si  la  marche  était  assurée  par  un 
levier  du  second  genre.  Fes  jumeaux  ne  servent 
qu’à  faire  basculer  le  calcanéum  et  à  le  soutenir 
pendant  la  projection  du  pied  opposé  en  avant. 

C’est  ainsi  encore  que  la  gymnastique  est  tm 
exercice  fatigant  et  provocateur  de  désordres 
intellectuels  pour  les  uns;  et  délassante  et  tonique 
psychique  pour  les  autres,  parce  que  les  premiers 
ont  expérimenté  avec  la  gymnastique  allemande, 
congestive  et  asphyxiante,  de  suspension  bra¬ 
chiale  aux  agrès  ;  et  les  a,utres,  avec  la  gymnas¬ 
tique  suédoise  décongestive  et  respiratoire.  : 

Fa  musique  appliquée  à  la  gymnastique  serait 
pour  les  uns  mauvaise  et  pour  les  autres  excellente. 
Fa  musique  est  un  excito-moteur  qu’il  faut  savoir 

(i)  PH.  TissiÉ,  Du  développement  thoracique  eu  une 
minute.  Nouvelle  tec^ique  de  gymnastique  respiratoire 
{Paris  médical  du  r?  décembre  r9z7,  n»  51,  p.  489). 
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dSsëf  qUàtiiaiiveiüehl,  ctitllitte  tbüë  lës  excito- 
idbteüfgy  et  ieë  utiüëet  d’aptès  lâ  vàleüt  de  leur 
âetioü  siii:  lé  Sys-tèitle  üetveus.  î^e  dyüàinisme 
ffiüsicàl  est  fait  d’trtides  vibtàtôlrës  ptovOdattiees 
■par  réflexeà  d’cüldes  rtefVeilsés  psydho-mo'trices 
ëiritâtfieëé  de  dbhtfàdtüité  ou  de  dêdOlltrâfcti- 
Utd  müscülàirê.  î,à  iiitislqüe  est  lë  seul  ait  qui 
>8  fëiiluê.ÿ,  âvÈd  i'éloqüëfade  et  lâ  poésie  qdi  sont 
dè  là  nUiëiqüë.  I^e  iPoilVemëlit  êtâtit  de  la  pensëé 
en  actioü,  lâ  peüséë  fÜüSidale  doit  g’àdaptet  au 
ihduveiiient  pg5rdiO-ltiüscülail:e,  d’oü  ilécessité 
dé  tégiër  ét  de  dosêr  dette  peûSéë;  c’éSt-â-dite  le 
iÜDtiVeiîiëiit  iuüsicàl  qu’éllë  porte  éü  elle,  d'aprês 
lé  poUvOif  dê  réceptivité  ët  d’âdaptàtion  psÿclio- 
dÿhâfiiidüê  de  diàqtië  Stijët  ;  de  patiVOit  d’àdâpta- 
tiôii  fcdiistitüâilt  l’iütèlilgéüce; 

ivé  inécdhuâiSsàncë  du  jeU  dès  leVidrs  artidü- 
lâifé§  a  prôvd^uë  la  gliéffê,  dité  «  des  rriéthodes 
Ëàüséë  par  la  teüüe  dü  dûti’qûe-,  ë’ëst^â-dire  pàf  là 
fiSâtion  du  point  d’appui  àrticülâiré  sans  lèqüel 
lê  jèü  dü  lëvièï  eât  coülprOüiis  oli  faüsëé.  l,ë  dorpS 
liüihâih  né  foüdtiOilhàiit  quë  pâr  ün  Systèilié  dè 
leviers,  le  point  d’appui  du  léViëir  étaüt  lë  ptin- 
dipé  tUêmé  de  l’âctë  seginentaiire,  le  Ûâüiquttim 
assuré  de  point  d’appui  ëst  le  principe  mêinë  de 
l’âdte,  d’Oil  sOn  ütilisâtiDn  ën  gÿnüiâstiqüe  ana¬ 
lytique  dë  Jà'finatton.  Addüséë  d’êttë  dbulbürëüSë 
et  pâr  cêlà  niêUië  ënüüÿëdse,  où  à  sâciiliê  la  gym- 
nâstîqüë  ànàlytiqüé  dé  forUatidU  â  là  gyüuias- 
tiqüê  synthétique  d’ù'ppUcûUvn  ludique  ët  spor¬ 
tive,  dàUs  laquelle  le  Statique  li’est  pas  obligà- 
tnifeüieût  iUipbsë.  Ibl  eUcOre  il  faut  définir  les 
lèïinès.  I,ë  eMiqût  Ü’exîStë  pas  dans  là  iüàdhiüë 
htimâittë,  tant  y  est  dÿnâmiqüê.  11  Uë  faut  pas 
côüfôndre  l’eftort  physique  de  la  üladhiüe  iüdüs- 
tïiêllë,  à  pièdes  intërchâhgeàbiëS,  avëd  rëfiorb 
phpsîûhgiqUè  dè  la  machine  hüinaiüë,  â  pièces 
non  intêrdhângeàbles.  Cfes  deux  inadhîües  Se 
trôüvënt  ëU  préseüde,  âvec  dette  süpéHoïité  de  îâ 
fnâchiüé  industrielle  qU’ellë  deVieUt  de  pluS  iütel- 
ligeütè  sOus  la  niain  dê  l’homme,  alors  que  là 
niadhînè  humame  demeure  la  même.  tlUe  bonne 
hÿgiëUè  peut  fairè  qU’iï  en  soit  autrement  en  vUé 
d’une  nièilleuré  adaptation  des. deux  machines 
dans  là  prodü’GtiOü  de  leurs  îbïceS  éconéiniquès 
conjügüées.  lié  stâtîqüé  dans  la  machiné  indül- 
triélle  est  âssüré  par  UU  systémë  d’éctOüS  fiXa- 
têüfg  ;  dans  lâ  machine  humaine,  il  est  âSsUfé  pat 
l’élasticité,  îà’cOntraëtîîitêet  la  tonicité  dü  muSCÎe; 
lè  stâtî'qUë  êSt  ainsi  dü  dyMihïqae  prolongé  ;  par 
cè  fàit,  îi  ë'st  iéPânisitni  ët  douloureuse .  Dâüs  là 
machiné  iüdüstiîêllë,  là  puissante  est  àSSUrée  par 
diverses  forces  motrices  ;  eau,  vapeur,  gaz,  élec¬ 
tricité*  fetc;  I  l’homme  ne  possède  qu’un  seid 
moteur,  le  'müs'élé;  seul  faeteuf  chargé  d’assurer 


â  la  fois  et  en  même  temps  le  statique  et  le  dym- 
miqué  pât  lëS  apports  dÜ  Système  nerVëüX;  obUgé 
de  fournir  âiüsi  une  semiiië  dë  forces  équivalënte  â 
celle  du  travail  âprodüirë,  d’oû  fatigue  et  surtout 
douleur  localisée  aux  muscles  fixateurs  des  poüits 
d’appui  articulaires  des  leviers.  îüëu  n’est  aussi 
fatigant  et  douloureux  que  la  tétanisation  du 
müscle  par  sa  contractilité  prolongée,  telle  l'atti¬ 
tude  en  fikê  dü  soldat  «  au  garde  â  vous  %■. 

iv’éciëetisme  est  né  de  cette  confusion;  pat  une 

fausse  conception  du  mouvement  aüal3rtiqüë  de 
formation  ët  déS  üioüveiuëüts  synthétiques  d’àp- 
pheatidn.  li’errent  écléctiqüe  est  de  vouloir  faire 
de  la  formation  avec  de  l’application  |  de  l’analyse 
avec  de  la  synthèse  ;  du  mouvement  avec  des  moüve- 
mentS;  Un  leviet  ü’ëSt  pas  éelectique,  il  né  Com¬ 
prend  que  trois  facteurs  :  le  point  d’appUi,  la 
résistance  et  la  puissance  j  lâ  téslstauce  ét  la 
puissance  sont  fonction  du  point  d’appui  ;  la 
puissance  est  fonctiou  de  la  tésistancë:  Chez 
l’hoiiiuie,  lâ  pnisSaiiCë  est  d’Ofdfe  müsCUlairë  àVec 
lé  levier  dü  troisième  gënrë  [intérpUi'àSânl),  elle  est 
fonction  dé  là  fésistaiice  ët  dü  point  d’appüi,  d’Ofa 
nécessité  d’en  téglët  le  travail  éu  raison  même  de 
cëtte  double  fonction  et  de  doser  méthodique¬ 
ment  et  Systématiquement  ce  trâVâil  d’âptès  le 
pouvoir  d’effort  physMogiquë  de  Chaque  Süjet  ou 
groupe  de  sujets,  dans  l’aete  â  accomplir.  Il  faut 
dotte  considérer  dëüX  facteürs  ;  l’IlOmme  ët  l’objet. 
Il  faut  que  l’effort  produit  en  gymnastique  ana¬ 
lytique  de  foiniatiOu  tte  sOit  pas  doüloUtêuX,  par 
la  tenue  trop  prolongée  du  statique,  c’est-à-dire 
de  la  position  oü  attitude  fondamentale  qui  doit 
servir  de  point  d’âppüi  an  jeü  des  leviers  seg¬ 
mentaires.  On  y  arrive  facilement,  à  condition  de 
posséder  üiie  coüüaissauce  complète  des  mouve¬ 
ments  â  appliquer.  Uc  principe  est  celui-ci  : 

IhiinOblUser  très  rupîdeméHt  les  points  d’appui 
articulaires  et  bien  les  fiker  ;  greÿer  missitôt  les 
mouvements  à  exécuter;  les  répéter  le  nombre  de 
lois  nécessaire,  d'après  Un  rythme  variable,  lent  ou 
précipité-,  selOn  le  but  poufSutoi.  Arrêter j  décOHtrâc- 
tèr,  êi  reprendre.  Ue  Statique  üe  doit  durer  que 
quelques  secondes;  et  ne  jamais  provoquer  de 
tétanisation  museukire  •  les  ülbüveiüents  doivent 
être  péü  nombreux  pour  chaque  jeu  des  leviers, 
mais  mnltipîéS  dâhs  i’ensëmble  dë  l'application, 
au  CbuVs  de  laquelle  ils  doivent  être  répartis  à 
tous  lés  lëvîers  dü  corps  d’après  lé  but  phySiolo^ 
giqüê  rëtherché;  On  arrive  âiüsi  à  fixer  automa¬ 
tiquement;  subitement  et  sans  douleur  les  points 
d’appui  dès  leviers  segmentâh'és;  et  à  exécuter 
les  mouvements  de  la  gymnastique  ânal3dique  de 
formation;  â  la  rendre  amusante  et  agréable  tout 
en  utilisant  le  statique  nécessaire  â  sa  boUne  eié- 
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cution.  Il  faut  sortir  d’une  séance  de  gymnas¬ 
tique  plus  fort  et  plus  reposé  qu’en  y  entrant  et 
être  prêt  à  la  reprendre,  ha  force  nous  vient  sans 
que,  nous  la  chercliions,  disent  les  Suédois.  De 
même  qu’en  musique  la  valeur  des  notes  de  la  par¬ 
tition  S3mtliétique  est  faite  de  la  valeur  de  la  note 
analytiquement  solfégée;  en  éducation  physique, 
la  valeur  synthétique  des  mouvements  de  la  par¬ 
tition  sportive  est  faite  de  la  valeur  du  mouve¬ 
ment  physiologiquement  analysé.  Ce  principe  a 
tme  grande  importance  en  gymnastique  respira¬ 
toire. 

Ici,  nouvelle  contradiction.  Des  savants  de  labo¬ 
ratoire  qui  font  autorité  dans  l’a  science,  s’ap¬ 
puyant  sur  le  critère  de  la  chimie  respiratoire, 
concluent  que  les  mouvements  des  bras  combinés 
avec  des  exercices,  respiratoires  ne  favorisent  pas 
la  respiration  profonde,  alors  que,  pour  d’autres 
expérimentateurs,  les  mouvements  des  bras  l’am¬ 
plifient.  Quels  mouvements,  quels  exercices  respi¬ 
ratoires  ont-ils  été  exécutés?  Nous  l’ignorons, 
c’est  là  qu’est  la  question. 

Personnellement ,  j  ’obtiens ,  avec  des  mouvements 
de  bras  greffés  sur  des .  points  d’appui  articu¬ 
laire  dont  je  viens  de  parler,  des  développements 
thoraciques  cyrtométriques,  en  inspiration,  de 
o™,o6o  ;  et  en  expiration,  de  o™,090,  dans  l’axe 
sagittal  xipho-vertébral  diaphragmatique,  et  cela 
en  vingt-cinq  et  trente  secondes  avec  un  seul  mouve¬ 
ment  répété  deux  fois.  J’ai  gagné  ainsi  du  temps  sur 
ma  dernière  étude  publiée  dans  le  Paris  médical  àa 
17  décembre  1927,  page  489,  parce  que  j’ai  décou¬ 
vert  au  nombre  des  mouvements  que  je  faisais 
alors  exécuter,  le  mouvement  type  qui  me  don¬ 
nait  ces  résultats.  Je  l’ai  donc  conservé  et  j’ai 
éliminé  les  autres.  De  résultat  si  rapide  produit 
par  ce  mouvement  à  tous  les  âges,  et  qui  demeure, 
est  obtenu  par  la  fixation  en  statique  de  tous  les 
points  d’appui  articulaires  du  corps  en  position 
fixe-deboiit  avec  immobilisation  du  cou-de-pied, 
des  genoux,  du  sacrum,  de  l’abdomen,  des  omo¬ 
plates,  de  la  tête,  des  coudes  et  des  mains. 

Je  greffe  aussitôt  le  mouvement  à  exécuter  par 
l’élévation  des  bras  au-dessus  de  la  tête,  avec, 
extension  arquée  postérieure  d’avant  en  arrière 
du  sommet  de  la  coloime  vertébrale  par  la  fixa¬ 
tion  des  4®,  5®  et  6®  vertèbres  dorsales,  le  tout 
accompagné  d’une  très  profonde  inspiration,  main¬ 
tenue  pendant  trois  à  quatre  secondes. Dafixation 
des  genoux  a  une  grande  importance,  l’articu¬ 
lation  fémoro-tibiale  étant  une  annexe  de  l’arti¬ 
culation  coxo-fémorale  par  le  fascia  lata,  muscle 
fessier  complémentaire  (i),  avec  son  aponévrose 

(1)  D'  Fernand  Ménibr,  Anatomie  comparative  d 
certains  muscles  coxo-fémoraux.  Thèse  de  doctorat  ès  sciences 
tunarelles,  Bordeaux,  1 923,  p.  117  à  120. 


considérablement  étendue  chez  l’homme.  De 
fascia  lata  joue  un  rôle  important  en  gymnas¬ 
tique  respiratoire,  avec  le  quadriceps  fémoral, 
fixateur  de  la  rotule. 

D’homme  bipède,  dont  le  diaphragme  joue  de 
haut  en  bas,  sur  un  plan  vertical,  est  inférieur,  par 
son  anatomie  même,  au  quadrupède,  dont  le  dia¬ 
phragme  joue  d’avant  en  arrière,  sur  un  plan  hori¬ 
zontal  ;  ses  poumons  sont  bridés  à  leur  sommet 
par  les  premières  côtes,  et  à  leur  base  par  leur 
poids  même  portant  sur  le  diaphragme.  Celui-ci, 
prenant  un  point  d’appui  sur  la  masse  gastro¬ 
intestinale  molle  et  peu  résistante,  refoule  l’abdo¬ 
men  en  avant,  avec  attitudes  de  compensation  par 
relâchement  de  sa  ceinture  musculaire.  D’homme 
est  sacrifié.  Il  faut  donc  trouver  une  formule 
d’éducation  physique  qui  assure  la  libération  des 
poumons  et  du  cœur,  au  cours  des  exercices. 

Voici  ma  formule  et  ma  technique  : 

1°  Fixation  de  tous  les  points  d’appui  des  leviers 
articulaires  à  mettre  en  jeu; 

2®  Rigidité  provoquée  de  l’abdomen  par  forte 
contraction  des  muscles  de  la  ceinture  abdominale 
donnant  un  point  d’appui  solide  au  diaphragme  sur 
la  masse  gastro-intestinale  ainsi  maintenue; 

3®  Elasticité  provoquée  du  thorax  par  mobilisa¬ 
tion  costale  mécano-musculaire,  avec  fixation  de  la 
tête,  des  omoplates,  de  la  colonne  vertébrale  et  du 
point  d’appui  de  chaque  côte  sur  sa  vertèbre; 

4®  Exécution  analytique  et  synthétique  die  chacun 
des  mouvements  établis  d’avance,  en  vue  de  son 
plus  grand  effet  sur  les  grandes  fonctions  :  a)  phy¬ 
siologique  :  respiration,  circulation,  digestion, 
innervation,  etc;  b)  PSYcanQUE  ;  volonté,  carac¬ 
tère,  pouvoir  d’effort  intellectuel,  etc.;  c)  esthé¬ 
tique  ;  harmonie  des  formes,  beauté,  etc; 

5®  Dépistage  rapide  et  ' correction  immédiate  de 
toutes  les  fautes  commises  au  cours  de  l’exécution  : 
PRIurCIPË  ESSENTIEL.- 

Une  autre  erreur  est  celle  de  croire  que  pour 
l’aération  pulmonaire,  en  vue  du  développement 
thoracique,  le  seul  plein  air  sufldt. 

Ce  développement  dépend  de  l’élasticité  ou  du 
blocage  du  grü  costal.  Il  ne  suffit  pas  d’envoyer  les 
déficients  respiratoires  à  la  montagne  ou  à  la  mer 
pour  assurer  le  déblocage  et  une  meilleure  élas, 
ticité,  ü  faut  commencer  par  agir  mécaniquement 
et  anatomiquement,  de  dehors  en  dedans,  avec 
l’entraînement  des  muscles  inspirateurs  et  expira¬ 
teurs  qui  agissent  sur  les  leviers  costaux  et,  mobili¬ 
sant  ainsi  la  charpente  osseuse  thoracique,  sou¬ 
lagent  le  diaphragme,  et  lui  permettent  de  mieux 
fonctionner  en  toute  plénitude.  De  champ  d’épan¬ 
dage  pulmonaire  sanguin  est  élargi  ou  rétréci 
d’après  l’élasticité  ou  la  rigidité  du  jeu  costal- 
jeu  que  la  g5mmastique  analytique  augmente  en 
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agissant  directement  sur  chacune  des  côtes,  et, 
par  celles-ci,  sur  le  diaphragme,  ha  puissance  mus¬ 
culaire  agit  ainsi  sur  la  résistance  thoraco-abdo¬ 
minale,  en  raison  même  de  la  valeur  du  point 
d’appui  costo-vertébral  assuré  par  la  fixation 
préalable  de  la  colonne  vertébrale,  ha  spirométrie 
ne  s'adresse-  qu'au  diaphragme,  dans  son  jeu  de 
vie  respiratoire  végétative,  mais  elle  n’a  aucune 
action  mécano-anatomique  réglée  d’avance  sur  les 
leviers  articulaires  costaux,  he  séjour  au  plein  air 
des  déficients  respiratoires  peut  être  comparé  à  une 
mise  à  table  d’hôte;  les  bien  portants  bénéficient 
de  la  nourriture  aérienne,  les  déficients  n'en 
prennent  que  ce  qu'ils  peuvent.  Une  table  de 
régime  leur  est  nécessaire  avec  la  gymnastique 
anal5d;ique  ■  la  gymnastique  d’application  lu¬ 
dique  et  sportive  ne  suffit  pas. 

ha  science  biologique  de  l’éducation  physique 
est  à  faire,  elle  est  complexe,  ha  constitution  per¬ 
sonnelle  de  l'homme  soulève  un  problème  qui  n’a 
pas  été  encore  résolu  à  cause  de  la  différence  des 
constitutions,  h’âge  physiologique  doit  être  bien 
défini,  h'hygiène  de  l'effort  est  à  peu  près  ignorée, 
he  type  de  race  a  provoqué  la  création  de  mé¬ 
thodes  nationales  adaptées  aux  qualités  phy¬ 
siques  et  psychiques  de  chaque  race  et  de  chaque 
nation,  non  par  la  science  d'observation  inhibi- 
toire,  mais  par  l’émotivité  impulsive,  d'où  la 
gymnastique  d’application  ludique  et  sportive 
avec  la  guerre  des  méthodes,  parce  que  l'appliqa- 
tion  est  multiple  en  raison  de  la  multiplicité  pro¬ 
téiforme  des  mouvements  libres,  h'ajithropologie 
montre  la  nation  comme  un  mélange  défini  de 
types  de  races  ;  chacun  de  ces  tÿpe^  possède  des 
aptitudes  différentes  au  travail  musculaire,  d'où 
la  différence  d'extériorisation  de  ce  travail  ; 
anciens  jeux,  danses,  luttes,  etc.,  qui  par  une 
symWose  séculaire  recèlent  en  eux  une  grande 
partie  de  l’âme  nationale,  Ici  encore,  la  question 
est  mal  posée  ;  elle  est  double  ;  on  n’envisage  que 
la  seconde,  délaissant  la  première,  plus  importante 
que  la  seconde,  étant  d’ordre  analytique,  la  se¬ 
conde  étant  d'ordre  synthétique.  Analyse  et  syn¬ 
thèse  sont  deux  facteurs  de  vie,  qu'on  ne  peut 
dissocier,  h'analyse  s’occupe  du  mouvement 
principe-base  de  toute  action  musculaire  :  la  sym- 
thèse  s’occupe  des  mouvements  variant  avec 
chaque  sujet  et  chaque  race,  formation  analy¬ 
tique  d’abord,  avec  l’individu  ;  application  syn¬ 
thétique  ensuite,  avec  la  race. 

he  .  rôle  du  savant,  dans  la  lutte  actuelle  des 
méthodes,  consiste  d'abord  à  analyser  les  groupes 
préconisés  par  chacune  d'elles  afin  d’en  dégager 
leur  réelle  valeur  au  point  de  vue  des  exercices 
respiratoires,  du  redressement  de  la  colonne  ver¬ 
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tébrale,  de  la  morphologie  générale,  de  la  psyoho' 
logie,  etc.  Pour  cela,  il  faut  savoir  ce  qui  revient 
exactement  à  la  gymnastique  analyttique  de  for¬ 
mation  et  à  la  gymnastique  synthétique  d'appli¬ 
cation.  Tout  le  problème  consiste  à  posséder  un 
corps  de  doctrines,  et  des  maîtres  de  valeur  pour 
l’appliquer,  ha  question  du  surmenage  scolaire 
sera  ainsi  résolue. 

Ce  surmenage  attire  en  France  l'attention  des 
pouvoirs  publics.  On,  peut  l'attépuer  largement 
non  seulement  par  la  réforme  des  prograpimes 
scolaires,  mais  surtout  par  la  réforme  de  l’éduca¬ 
tion  physique,  avec  la  gymnastique  respiratoirè 
appHquée  au  qours  même  de  l'étude  par  le  profesr 
seur  de  la  classe  ;  gymnastique  décongestionnant 
le  cerveau  en  quelques  secondes  par  appel  du  sang 
de  la  tête  aux  poumons,  dgns  quelques  profondes 
inspirations.  Jeiy  de  vases  communicants,  où  le 
plein  cérébral  est  attiré  par  le  vide  pulmonaire. 
A  çiUention  profonde,  respiration  superfiei^le }  à  res¬ 
piration  profonde,  attention  superfieielle.  Cette  for^r 
mule  devrait  être  inscrite  en  tête  de  la  réforme 
contre  le  surmenage  scolaire. 

Nous  gaspillons  des  santés  par  défaut  de  corps 
de  doctrines  et  surtout  de  maîtres  vraiment  com¬ 
pétents  en  éducation  physique. 

Ce  corps  de  doctrines  et  ces  maîtres  existent 
pourtant  depuis  un  siècle,  en  Suède;  la  preuve  est 
faite  de  leur  excellence,  non  seulement  en  Scandi¬ 
navie,  mais  dans  toutes  les  nations  civihsées, 
sous  toutes  les  latitudes  et  sur  toutes  les  races. 
Il  est  étayé  sur  la  méthode  de  gymnastique  sué¬ 
doise  dès  deux  hing,  père  et  fils,  he  jour  où  cette 
méthode  sera  appliquée  dans  toute  la  pureté  de 
ses  principes,  une  grande  réforme  de  yie  sociale 
sera  accomplie. 

ha  leçon-type  de  hing  est  avant  tout  A' applica¬ 
tion  synthétique,  ludique  et  .sportive,  dans  sa 
dixième  partie,  où  on  peut  à  volonté  introduire 
tous  les  exercices  libres,  sans  risque  à  courir  pour 
le  cœur,  ou  les  poumons,  parce  que  l’effort  à  pro¬ 
duire  dans  cette  partie  a  été  progressivement 
préparé  par  les  neuf  parties  précédentes,  qui  sont 
d'ordre  analytique,  chacrme  de  ces  neuf  parties 
ayant  entraîné  systématiquement  et  particulière¬ 
ment  chacun  des  groupes  musculaires  qui  four¬ 
niront  ensuite,  l'effort  dans  la  dixième  partie 
synthétique  ludique  et  sportive.  Cette  leçon  est 
à  la  fois  analytique  et  synthétique,  mais  l'analyse 
domine  la  synthèse,  afin  de  la  inieux  préparer  : 
elle  est  comme  un  microeosme  de  la  vie,  où  l'acte 
principal  doit  toujours  être  préparé  afin  d’être 
mieux  assuré.  J e  donne  ici  le  cadre  de  cetteleçon 
sous  forme  de  tableau  synoptique  des  mouvemepts 
régfiipwt  l’eaprit  4f  U  fflètlmde  de  gyuw^tiqtie 
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de  I^ing  (i).  Celle-ci  adapte  l’ agrès  àTîtomme,  alors 
que  toutes  les  autres  méthodes,  et  surtout  la  mé¬ 
thode  allemande  de  Jahn-Spiess,  adaptent  l’homme 
à  l’agrès.  h’agrès  suédois  ne  sert  qu’à  fixer  les 


log 

piration,  circulation,  digestion,  innervation,  sé¬ 
crétion,  musculation,  dont  il  assure  et  amphfie 
l’action.  A  chaque  exercice  qui,  essouffle  succède 
un  exercice  qui  calme  l’essoufflement.  On  se 


Une  équipe  suédoise  en  1912.  Défilé  aux  Jeux  olympiques  de  StockJiohn  en  1912.  Méthode  suédoise.  Gymnastique  de 
Ding  ;  Discipline  et  Beauté  (fig.  i). 


points  d’appui  des  leviers  articulaires,  he  mou-  trouve  donc  en  présence  d’un  corps  de  doctrines 
vement  est  réglé  d’après  la  force,  la  durée,  le  rationnellement  étabU  ;  celui-ci  a  servi,  au  cours 
jythme,  la  répétition  et  la  combinaison  qui  lui  d’un  siècle,  à  former  des  éducateurs  physiques 


Une  équipe  suédoise  en  1927.  Défilé  de  l’équipe  suédoise  victorieuse  de  l’équipe  finlandaise  eu  1927.  Méthode  olympique 
Gymnastique  sportive  dite  «  liaturelle  »  :  Indiscipline  et  Daideur  (fig.  2). 


font  ainsi  produire  le  maximum  d’effet.  Il  s’adapte 
qualitativement  et  quantitativement  et  d’après 
le  pouvoir  de  chaque  sujet  ou  groupe  de  sujets 
aux  grandes  fonctions  physiologiques  de  vie,  res- 

(r)  Ce  tableau,  dont  la  reproduction  est  interdite,  tous 
droits  étaiit  réservés,  est  extrait  de  mon  Précis  de  gymnas¬ 
tique  rationnelle,  pour  le  Paris  médical.  D'  Ph.  T. 


de  réelle  valeur.  La  Suède  s’est  ainsi  placée  à  la 
tête  des  nations  civilisées,  en  éducation  physique. 
Pourquoi  faut-il  que  des  novateurs  aient,  dans  ce 
premier  quart  de  siècle,  sous  la  fâcheuse  mfluence 
des  Jeux  olympiques  modernes,  brisé  le  cadre  de 
cette  leçon,  en  donnant  un  développement  si 
grand  à  la  dixième  partie,  que  celle-ci  déborde 
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sUr  lès  nêüf  autres  qui  là  préparent,  et  lés  fend 
îiiopëràntes  physiDlOgiqüement  ét  pédàgugique- 
Utèiit?  Là  laideur  deS  formes  a  succédé  à  la  bèaüté, 
c'ellê^ci  étant  la  vérité,  cèUedà  étant  rèrrèür.  Les 
deux  clichés  ci -joints  reproduisent  iconographi- 
quement  la  valeur  physiologique,  éducative,  mor¬ 
phologique  des  deux  méthodes  appliquées  en 
Suède  :  celle  de  LiUli  délie  des  Jeux  olympiques. 
J’ai  donné  ailleurs  l’analyse  mécanique,  anato¬ 
mique,  physiologique  et  lüorphol'ogiqüe  de  ceâ 
deux  photographies  (l).  ©Iles  ont  été  prises  âü 
cours  de  deux  défilés,  â  ‘qümèè  ans  de  distancé,  sut 
deux  équipes  suéddisès  î  là  première,  éh  iqïà,  aux 
Jeux  oLunpiques  de  StdCkholm,  entraînée  d’âprès 
la  méthode  de  Ling;  il  s’agissait  d’une  démonstra¬ 
tion  à  donner  et  noii  d’Une  victoire  à  remporter 
par  compétition  (fig>  t)  ;  là  deuxième,  en  1927,  repré¬ 
sente  l’équipe  süédbîSè  athlétiquement  ^ictorieme 
de  l’équipe  finlandaise  êt  entraînée  d’après  là 
méthode  sportive  olympique  (fig.  2).  L’applicatiôn 
sportive  provoque  l'éntülàtioû  ostentatoire,  prin¬ 
cipe  même  de  la  compétition,  dans  les  Jeux  olym¬ 
piques  rnodèrnes,  pour  l’affirmation  de  la  supé¬ 
riorité  de  la  race,  avec  le  délégué  phénomène,  qui 
la  représente  dans  uUe  épreuve  fixée  d’avance. 
Vainqueur,  le  pavillon  de  sa  nation  est  hissé  au 
grand  mât,  avec  accompagnement  dé  l’hymne 
national.  Cela  peut  satisfaire  l’émotivité  grégaire 
et  belliqueuse  de  la  foulé  dont  la  psy^chologie 
impulsive  et  inférieure  facUite  le  succès  de  ses 
directeurs,  mais  Ué  satisfait  pas  la  raison  dé  ses 
bons  bergers,  d’ailleurs  peu  écoutés,  sinon  délais¬ 
sés  ou  combattus  pat  èllé. 

La  pensée  s’extériorise  par  le  mouvement. 
A  pensée  supérieUrèj  geste  noble  ;  à  pensée 
inférieure,  geste  roturier.  Le  geste  de  la  tragédie 
n’es.',  pas  celui  du  cirque,  l'aima  et  Foolîtt, 
deux  gestes  différents  et  opposés.  L’éducation 
physique  est  une  éducation  morale  et  esthétique 
autant  et  plus  qu’une  éducation  physiologique 
par  la  suprématie  de  la  pensée  sur  le  rnouvement. 
La  suprématie  dU  mouvement  sur  la  pensée  a 
provoqué  le  chaos  dans  cette  éducation.  Nous 
n’en  sortirons  qü’à  coup  de  cerveau  et  non  à 
coup  de  muscles.  «  On  arrive  avec  son  cerveau  ». 

La  Suède  paraît  traverser  à  l’heure  actuelle 
rme  crise  en  éducation  physique.  Après  avoir 
opté  pour  le  cerveau,  avec  la  discipline  analytique 
de  Ling,  elle  opte  en  faveur  du  muscle,  avec 
l’indiscipline  synthétique. 

Les  deux  documents  photographiques  révèlent 
cette  crise  ;  le  défilé  de  l’équipe  suédoise  aux 

(i)  Ph.  TissiÉ,  U’ Olympisme,  poison  social.  Pouri,ing 
Ri-viiè  des  jeilx  Scolaires  él  d'hygiène  sociale,  octobre,  no¬ 
vembre,  décembre  1927,  p.  120. 
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Jeüx  Olympiqués  de  Stôèkhôlifl,  en  x'gïz,  entraî¬ 
née  d'àpiès  là  discipline  iïnpôsèé  paf  Ifeè  principes 
dé  là  méthode  dé  Llngj  telle  qu’èllê  à  été  appliquée 
jusqu’aux  dilc  premièrés  àffiiéês  dè  ce  siècle,  à 
l’Institut  Central  Royal  de  gymnastique  de 
StOC&olm,  par  les  màintènéurs  de  la  tradition  ; 
lè  diilë  de  î’équipe  suédoise,  entraînée,  depuis 
Une  Vingtaine  d’années,  d’après  la  méthode 
sporttvè  dés  Jeux  olÿrnpiqües  par  les  novateurs 
qui  détruisent  l’œuvre  de  Ling  en  voulant  la 
Gôns^ders  û’éh  ayant  pas  eompris  les  principes  ; 
OU  tùen  parce  que  ces  principèS  gênent  leur  désir 
de  donner  satisfaction  â  là  foulé. 

Lê  défilé  de  i’èqüîpë  de  rqtîà  Constitue  un  tout 
harmonieux  et  hOtnogênei  Mt  de  l’équihbre  de 
chacune  dé  ses  unités  •  équilibre  obtenu  par 
i’entràînèmènt  aaàlytiqüéi  méthodique  et  phy¬ 
siologique  de  chacun  des  groupes  musculaires, 
en  fonction  dé  rensèmbiè,  basé  sur  un  principe 
intàagîbiè.  Ce  tout  constittie  üüe  beauté  indivi- 
dueÜ®  êt  Coileêtivêi  prôVOêâtrice  d’émotions 
esthétiques  ;  faite  d’une  stylisation  de  la  forme 
huinàinè  en  toute  noMésse  d’attitüdëS  et  de 
gestes. 

Les  corps  sont  droits,  affirmant  une  volonté 
directrice.  Une  pensée  noble  s’extériorise  ainsi 
par  le  geste  anatomique.  Analysons  ce  geste. 

La  tête  et  la  colonne  vertébrale  constituent  un 
bloc,  bien  fixé  sur  le  b^sin  par  l’entramement 
sytématiqüe  ânalyliqüé  et  discipliné  des  muscles 
fextenBèUrs  dè  la  têtè  ét  dü  râchis.  Le  bassin 
àssoti^li,  SOlideïn^t  fixé  pàr  cès  muscles  et  par 
lès  musèiès  fessiers,  dônnë  Un  point  d’appui  au 
fémur  dont  la  tête  joué  fadlèment  dans  la  cavité 
Côtÿl^e.  L’âssoüpïiBSémèfit  du  bassin  assure 
la  verticalité  de  lâ  colonaé  Vèîtébrale  ;  et  celle-ci, 
le  jeü  plus  large  dü  diaphragmé,  la  colorme  verté¬ 
brale  'étant  ainsi  soütenuê  p'àr  un  système  à 
la  Cardan,  comme  iront  süspàidues  les  lampes  sur 
un  navire,  contré  lé  rOülis  ét  le  tangage.  Le 
fémur  est  fixé  au  tibia  ét  âü  péroné  par  les  muscles 
extenseurs  fixatèürs  dé  iâjmt'üie,  tels  le  fascia 
ialà,  prolôngemmit  dèê  îeSsièrè,  le  quadriceps 
fémoral,  etc.,  qui  tèMént  la  .jambe  sur  la  cuisse. 
Plus  bas,  et  en  arrière,  les  muscles  du  moUet,'  les 
jumeaux,  etc.,  maintiennent  le  taiôn  et  font  bas- 
cülèf  le  piéd,  lâ  pointé  aborde  le  sol  en  force  et 
en  souplesse.  Ainsi,  de  la  tête  aux  pieds,  chaque 
groupe  musculaire  et,  dans  ceux-ci,  chaque 
musde  est  systématiquement  entraîné,  grâce  au 
«  Formulaire  des  mouvements  »,  créé  par  Ling  et 
ses  successeurs,  formulaire  dynamique  hors  de 
pair,  équivalent  en  éducation  physique  du 
formulaire  pharmacèùtiquè,  pour  là  médécinè, 
permettant  de  doser  le  mouvement  et  de  ï’appli- 
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quer  qualitativement.  Cela  réclame  de  la  fermeté  de 
volonté,  des  connaissances  approfondies  de  mécano- 
anatomie  et  de  physiologie  avec  une  maîtrise  de 
soi  que  la  foule  impulsive  ne  possède  pas. 

Le  défilé  de  l'équipe  de  1927,  victorieuse  de  la 
Finlande,  donne  une  impression  bien  différente 
de  celle  de  l’équipe  de  1912.  C’est  la  recherche  du 
moindre  effort  par  l’utilisation  du  système  de 
levier  qui  le  facilite,  celui  du  premier  genre 
{interappui),  avec  la  chute  du  tronc  et  de  la  tête 
en  avant,  par  relâchement  des  muscles  exten¬ 
seurs  du  rachis  et  de  la  tête,  et  bascule  des  omo¬ 
plates  en  arrière,  par  relâchement  de  leurs  muscles 
fixateurs  sur  le  tronc  (trapèze,  angulaire,  rhom¬ 
boïde,  grand  dorsal,  etc.),  d’où,  par  compensation, 
projection  du  moignon  des  épaules  en  avant.  Pas 
d’assouplissement  du  bassin  et,  par  ce  fait,  pas 
de  libération  de  la  colonne  vertébrale.  Le  seg¬ 
ment  supérieur  thoracique  est  soudé  au  segment 
inférieur  des  jambes.  L’assouplissement  du  bassin 
est  la  caractéristique  de  la  méthode  de  Ling. 

Le  relâchement  des  muscles  du  train  inférieur 
provoque  l’incoordination  des  gestes  dans  la 
flexion  désordonnée  des  jambes  dont  les  lignes 
qui  s’enchevêtrent  déroutent  l’œil  et  témoignent 
d’une  rupture  avec  les  principes  de  Ling,  par 
paresse  et  suppression  de  toute  volonté  directrice 
dans  une  aboulie  faite  de  recherche  du  moindre 
effort.  C’est  en  cela  que  consiste  la  crise  morale 
par  laquelle  paraît  passer  la  Suède,  en  éducation 
physique.  Nulle  homogénéité,  nulle  harmonie 
d’ensemble  ;  chaque  sujet,  s’étant  libéré  d’une 
obligation,  agit  à  sa  façon  dans  une  anarchie 
individualiste  musculaire,  d’où  les  lignes  heurtées 
d’im  jazz-band  g5mmastique  donnant  l’impression 
d’une  musique  de  nègre,  à  côté  d’une  olympienne 
symphonie  de  Beethoven  qu’est  le  défilé  de 
l’équipe  de  1912.  Ici,  assurance,  beauté,  noblesse 
du  geste  et  des  attitudes  ;  là,  incertitude  et 
laideur  du  geste  et  banalité  des  attitudes  d’tme 
morphologie  médiocre.  L’attitude  des  deux  porte- 
drapeaux  .  caractérise  l’évolution  actuelle  des 
idées,  en  éducation  physique. 

Le  corps  du  porte-drapeau  de  l’équipe  de  1927 
est  déformé,  en  flexions  compensatrices,  sans 
appui  fixe  pris  sur  la  jambe.  Le  tronc  est  projeté 
en  arrière  et,  par  compensation,  la  tête  est  projetée 
en  avant,  pour  le  moindre  effort  à  produire  dans 
le  port  du  drapeau  ;  celui-ci  s’abaisse,  provoquant 
ainsi  un  mouvement  compensateur  de  torsion  du 
bassin  de  droite  à  gauche,  dans  le  plan  de  la  main 
gauche  légèrement  portée  en  arrière.  Le  pomt 
d’appui  du  corps  est  pris  sur  la  jambe  droite, 
légèrement  fléchie,  par  relâchement  des  muscles 
extenseurs  de  la  cuisse  ;  la  jambe  gauche  se 


trame  en  arrière,  en  molle  flexion.  Le  tout  forme 
un  système  de  levier  du  premier  genre.  Le  poids 
du  drapeau  incliné  en  avant  constitue  la  résistance 
à  vaincre,  la  puissance  antagoniste  est  formée 
par  le  poids  du  tronc  projeté  en  arrière  avec 
ensellure  compensatrice  à  la  région  lombo-dor- 
sale,  ensellure  qui  provoque  une  légère  projection 
compensatrice  de  l’abdomen  en  avant;  le  tout  fait 
ainsi  équilibre,  par  la  pesanteur  de  la  masse 
musculo-osseuse  et  splanchnique,  à  celle  de  la 
masse  du  drapeau  et  de  sa  hampe.  Ainsi  l’effort' 
produit  est  faible,  cette  faiblesse  s’accuse  par 
ras5rmétrie  des  lignes  de  tous  les  segments  du 
corps  mal  équilibré.  L’attitude  du  porte-drapeau 
est  opposée  à  celle  des  équipiers.  Ceux-ci  utilisent 
également  le  poids  de  leur  tronc  (levier  du  pre¬ 
mier  genre)  projeté  en  avant  où  Üs  n’ont  aucune 
résistance  à  vaincre,  ne ,  portant  pas  de  faix, 
tandis  que  le  tronc  du  porte-drapeau,  avec  ce 
même  genre  de  levier,  est  projeté  en  arrière 
afin  de  vaincre  la  résistance  du  poids  du  drapeau 
par  le  poids  même  de  son  corps.  Il  n’en  est  pas  de 
même  pour  l’équipe  de  1912  où  toutes  les  coloimes 
vertébrales  et  toutes  les  têtes  sont  fixées  dans 
une  même  ligne  verticale  par  l’application  du 
levier  du  troisième  genre,  celui  du  plus  grand 
eÿort  discipliné,  alors  que  le  levier  du  premier 
genre  appliqué  par  l’équipe  de  1927  est  celui  du 
moindre  effort,  d’où  l’indiscipline  musculaire. 
L’attitude  du  porte-drapeau  de  l’équipe  de  1912 
est  belle  et  noble.  Elle  est  due  au  plus  grand 
effort  par  le  travail  discipliné,  S5mergique  et 
antagoniste  des  muscles  extenseurs  de  tout  le 
corps,  avec  le  levier  'du  troisième  genre,  dans 
lequel  la  puissance  est  faite  de  la  contractilité  du 
muscle  et  non  de  la  pesanteur  du  poids.  Le  point 
d’appui  de  la  hampe  est  au  bassin  ;  la  résistance 
du  drapeau  est  placée  au-dessus  de  la  tête  du 
porteur  ;  et  la  puissance  aux  mains,  entre  le  point 
d’appui  et  la  résistance.  Ainsi,  par  tm  entraîne¬ 
ment  méthodique,  tous  les  groupes  musculaires 
entrent  en  fonction  qualitative  parce  qu’on  peut 
régler  le  travail  musculaire  par  la  valeur  même  de 
.la  contractilité  du  muscle,  d’après  un  ordre  pré¬ 
établi  au  point  de  vue  mécanique,  anatomique  et 
physiologique.  On  commande  à  la  pesanteur  avec 
le  troisième  genre  de  levier  ;  on  la  subit  avec  le 
premier  genre.  Ici,  paresse  ;  là,  travail. 

Les  deux  clichés  indiquent  la  régression  dans 
la  valeur  des  méthodes  faites  d’effort  ou  de 
paresse,  d’après  la  beauté  pu  la  laideux  des 
attitudes  dans  la  marche  qui  sert  de  réactif. 

Une  impression  de  force  physique  et  surtout 
de  force  morale  faite  de  dignité  grave,  dans  l’affir¬ 
mation  de  la  personnalité,  se  dégage  du  défilé 
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de  l’équipe  de  1912,  digne  de  la  Suède  de  Iving, 
éducatrice  physique  qui  nous  a  donné  une  for¬ 
mule  de  santé  physique,  intellectuelle  et  morale, 
et  d’esthétique  renouvelée  de  l’antique  et  qui, 
par  cette  triple  santé  et  cette  beauté,  s’est  assuré 
une  puissance  économique  faite  de  travail,  de 
raison  et  de  force. 

Pourquoi  faut-il  que,  possédant  ainsi  un  trésor 
de  vie  sociale  et  raciale,  la  Suède  le  sacrifie  aux 
goûts  de  la  foule?  Pourquoi  rompt-elle  ainsi 
l’équilibre  des  forces  qui  donne  la  santé  et  la 
beauté,  en  faveur  du  déséquilibre  qui  provoque  la 
maladie  et  la  laideur?  Un  tel  équilibre  ne  peut 
s’obtenir  que  par  l’effort  volontaire,  quotidienne¬ 
ment  soutenu  pour  la  maîtrise  du  moi,  dans  la 
responsabilité  individuelle  et  collective. 

A  pensée  disciplinée,  mouvement  discipliné. 
Ua  pensée  suédoise  a  été  disciplinée  pendant  un 
siècle  en  éducation  physique.  I^es  mouvements 
indisciplinés  de  l’équipe  de  1927  paraissent  révéler 
une  indiscipline  de  la  pensée.  Crise  morale  pro¬ 
voquée  par  la  grande  tromperie  éducative  que 
sont  les  Jeux  ol}mipiques  modernes.  Ua  grande 
guerre  l’a  amplifiée. 

Quel  mal  a  été  fait  à  la  Suède  de  1912  à  1927  ! 

J’ai  opté  en  faveur  de  la  raison,  avec  la  méthode 
delyingqueje  défends  en  toute  conviction,  parce 
qu’elle  est  faite  de  certitude  scientifique  et  qu’elle 
"constitue  un  corps  de  doctrines  basé  sur  une 
technique  sûre.  Je  l’applique  depuis  un  quart  de 
siècle,  elle  m’a  toujours  donné  d’excellents  résul¬ 
tats  pédagogiques  et  médicaux,  à  l’école  et  à  la 
clinique.  Si  quelques  détails  peuvent  être  modifiés, 
l’ensemble  tient  debout  monumentalement,  il  ne 
faut  pas  y  toucher  ;  les  néo-réformateurs  suédois 
en  ont  détruit  l’harmonie,  la  force  et  la  beauté, 
ayant  voulu  suivre  les  autres  pays  nouveau  venus 
qui,  ignorant  la  valeur  de  cette  méthode,  l’ont 
disloquée  avec  la  suppression  du  statique  qu’ils 
avaient  rendu  douloureux.  Ils  ont  donné  aux  jeux 
et  aux  sports  tme  place  prépondérante,  amusant 
ainsi  la  foule  inférieure,  mais  sacrifiant  sa  santé 
et  sa  beauté. 

bes  éducateurs  physiques  et  les  expérimenta¬ 
teurs  de  laboratoire,  dans  la  majorité  des  pays, 
n’ont  pas  encore  fait  d’études  suffisamment 
approfondies  qui  leur  permettent  de  posséder  le 
coup  d’œü  critique  extrêmement  dfficile  à  avoir 
en  ce  temps  chaotique  d’idées  discordantes  par 
ignorance  de  la  valeur  réelle  des  causes,  d  ’où  des 
effets  contradictoires,  des  discussions,  des  mots. 
Vouloir,  par  exemple,  résoudre  la  question  si  com¬ 
plexe  qu’est  le  mouvement  physique  par  la  seule 
chiime  respiratoire,  avec  l’analyse  des  gaz,  et 
prendre  des  conclusions,  est  commettre  une 
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erreur,  bes  résultats  varient  selon  chaque  sujet 
d’après  son  pouvoir  d’échanges  vitaux,  sa  cons¬ 
titution,  la  valeur  faite  du  «  comment  »  des  mou¬ 
vements  provocateurs  de  ces  échanges,  la  tech¬ 
nique  de  la  méthode  utilisée  pour  l’exécution 
de  ces  mouvements,  etc.,  etc.  Ues  critères  sont 
nombreux,  aucun  n’est  absolu,  parce  que  la  vie 
n’est  pas  absolue;  ils  se  complètent  les  uns  les 
autres,  sans  cependant  fournir  une  solution  abso¬ 
lument  exacte  :  tout  est  relativité  dans  la  vie.  Les 
critères  d’ordre  physique,  avec  la  spirométrie, 
la  cyrtométrie,  l’oscillométrie,  la  d3mamométrie, 
la  radiographie,  etc.,  passent  avant  les  critères 
d’ordre  chimique,  avec  l’analyse  des  gaz  pulmo¬ 
naires,  du  sang,  des  urines,  etc.,  ceux-ci  dépen¬ 
dent  de  ceux-là. 

Puisqu’on  quelques  secondes  la  fonction  respi¬ 
ratoire,  celle  de  la  vie  même,  se  développe  si  lar¬ 
gement,  assurant  ainsi  quantitativement  et  sur¬ 
tout  qualitativement  une  hématose  plus  profonde 
et  mieux  répartie,  atteignant  la  cellule,  et  qu’ainsi 
l’éducation  physique  est  surtout  tme  éducation 
cellulaire,  je  crois  pouvoir  affirmer  —  les  faits  qui 
me  sont  personnels  en  témoignent  —  que  si  l’Uni¬ 
versité  veut  accorder  à  l’éducation  physique  l’at¬ 
tention  qu’elle  mérite,  dans  le  plan  que  je  viens 
d’exposer,  elle  peut,  en  très  peu  de  temps,  trans¬ 
former  et  régénérer  la  race  française.  Il  faut  abou¬ 
tir. 

Nous  vivons  d’équivoque,  parce  que  nous  vi¬ 
vons  d’à-peu-près  en  éducation  physique,  d’où  les 
discussions  et  le  piétinement  sur  place  ;  le  pro¬ 
blème  doit  être  résolu  par  l’établissement  d’un 
corps  de  doctrines  et  la  formation  de  techniciens 
et  d’éducateurs  de  réelle  valeur  qui  nous  font 
encore  défaut.  Claude  Bernard  nous  fournit  les 
moyens  de  résoudre  ce  problème  :  «  Toutes  les 
contradictions  si  fréquentes  dans  les  sciences 
physiologiques  et  médicales,  dit-il,  viennent  de  ce 
que  les  expérimentateurs  se  placent  dans  des 
conditions  diverses  et  font  réellement  des  expé¬ 
riences  différentes,  alors  qu’ils  croient  faire  les 
mêmes.  » 

Plaçons-nous  dans  les  mêmes  conditions  d’ex¬ 
périence  :  le  problème  social  qu’est  l’éducation 
physique  sera  ainsi  plus  sûrement  et  plus  rapide¬ 
ment  résolu. 

Ta  Société  des  Nations  doit  s’y  appliquer. 


L.  DÜFESTEL.  --  Lë  ËÜRMÊNAGË  SCOLAIRE 
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àécretaire  general  de  la  Société  des  mMedns-msrfécteurs  des  écoles 
de  laVUle  dé  l%r&  ét  de  là  éeMe. 

lÂ  «lUèStfea  4ü  Süfinènage  seoiàité  vient  d’êtfè 
de  notiVèau  soulevée  dâûs  Ifeâ  milieux  médicaux 
et  uUîVèirôitalrès-.  I»â  sfectibii  du  Comité  national 
de  l’enfâtiGé  présidée  pâï  M.  lè  ptbfesseut  Nbbë- 
eoürt,  là  Société  deS  médecins-iuspectèurS  déS 
écoks,  la  Société  médicale  d’éducatibn  physique 
et  les  AsSbciàtioUs  des  parents  d’élèves,  s’in¬ 
quiètent  du  travaü  excessif  imposé  aui  écolieir's. 
I»a  grande  pressé  a  publié  quelques  articles  sür  le 
sujet  et  l’Acadéniie  dé  médecine  a  élle-même 
àommé  une  eomniissibn  pôür  étudier  et  rappor¬ 
ter  là  question. 

Espérons  que  PAeadémie  aboutira  à  des  con¬ 
clusions  pratiques  et  que  lés  discussions  ne  sé 
terfflinèlbnt  paS;  eOrUme  en  1886-1887,  par  dès 
voeux  platoniques. 

A  notre  avis,  en  plaçant  cette  question  sous  le 
nom ‘de  süinae'aagè  scalaire,  on  la  pose  d’une 
façon  ürebUiplètè. 

Que  faut-il  entendre  par  sürmenâgê  Chez  lés 
écoliers?  Ee  surmenage,  tel  que  le  définit  Binet,  se 
produit  lorsque  la  fatigue  quotidienne  n’est  pas 
sufl5samment  réparée  pàf  le  rèpos  de  là  nuiti  Or, 
à  l’école  primaire  et  dans  les  petites  classes  des 
lycées,  le  surmenage  n’existe  pas,  on  n’y  observe 
que  lè  résultat  dés  conditions  défectueuses  d’hy¬ 
giène  imposées  à  l’écolier  par  des  règlements  qui 
ne  tiennent  pas  compté  de  Ses  besoins.  C’est  du 
malmenage,  comme  l’appelait  le  regretté  Albert 
Mathieu,  et  non  du  surmenage.  Be  surmenage 
n’existe  que  dans  les  classés  préparant  aux  exa¬ 
mens  et  aux  concours,  et  on  l*observe  plus  parti¬ 
culièrement  chez  les  jeûnes  filles  dans  les  écoles 
primaires  supérieures  et  dàns  les  écoles  normales. 

Pour  situer  la  question,  il  faut  rechercher  l’in¬ 
fluence  que  peuvent  avoir  les  études  sur  la  santé 
de  l’élève. 

Aussi,  pour  le  médecin,  là  question  se  pbsé-t-eUè 
d’iMé  façon  différente  que  pour  le  pédagogue. 

Ce  dernier  désire  donner  à  l’enfant  le  maximum 
de  connaissances,  tandisque  le  médecin  exige  qu’on 
tienne  d’abord  compte  de  là  sânté  et  des  nécessités 
physiologiques. 

B’bnîânt  n’ëst  pàs  üh  adulte  dont  lé  développe¬ 
ment  est  achevé,  c^èsst  un  être  en  Voie  d’ë'Volutioû. 
Quand  il  est  fOîcë,  de  par  la  loi,  d'entreï  à  six  ans 
à  l’école,  sà  cîOissànéS  est  à  peine  ébauchée.  îl  và 
pendant  le  cours  de  sa  vie  scolaire  subir  des  trmis- 


formatibh's  dans  tout  son  organisme.  Son  cerveau, 
en  particulier,  subit  un  développement  qualitatif 
pat  lë  Volume  qu’acquièrent  les  cellules  psychiques 
et  par  la  naissance  contiuüéile  de  nouvelles  fibres 
d’aS'soCiâtiOh. 

Pour  que  le  développement  des  organes  puisse 
se  faite  dans  des  conditions  satisfaisantes,  il  faut 
permettre  â  l’écolier  de  passef  chaque  jour  quel¬ 
ques  heures  de  vie  au  grand  ait  pendant  lesquelles 
il  pourra  jouer  et  prendre  ses  ébats. 

Certes,  l’élève  doit  donner  chaque  jour  un 
temps  déterminé  de  travail,  mais  ce  temps  doit 
être  proportionné  à  sa  capacité  întèllecltieUe  et  ne 
pas  nuire  à  son  développement.  B’école  doit, 
avant  tout,  lui  donner  des  habitudes  et  une  disci¬ 
pline  de  travail. 

ISTonS  connaissons  le  raisonnement  de  beaucoup 
de  martres;  Us  désirent  donner  aux  élèves,  qui  pour 
la  plupart  cesseront  les  études  à  douze  ou  treize 
;  ans,  un  bagage  de  connaissances  sufiisant  pour  se 
diriger  ütilement  dans  la  vie.  Malheureusement, 
ce  raisonnement  pèche  par  sa  base,  car  le  cerveau 
de  l’enfant  de  douze  ans  est  incapable  d’assimiler 
la  somme  des  matériaux  qu’on  veut  lui  faire  absor¬ 
ber.  Que  résulte-t-il  de  ce  bourrage  ?  un  amas 
confus  sans  portée  pratique,  ainsi  qu’on  peut  s’en 
rendre  Compte  à  l’examen  du  certificat  d’étüdes. 
Cet  examen,  tel  qn’ii  fonctionne  actuellement,  de¬ 
vrait  être  modifié,  car  les  parents  jugent  le  maître 
sür  le  snccès  de  leur  enfant  et  rmstituteur,  pour 
éviter  des  ennuis,  exige  des  candidats  un  travail 
exagéré  et  sans  aucim  profit  pour  eux.  B’élève, 
müni  de  son  certificat  d’études,  quitte  l’école  avec 
quelques  vagues  notions  qui  lui  donnent  l’îîlu- 
ûon  du  savoir.  ' 

B’école  primaire  est  ainsi  .détournée  de  son  but 
initial.  Elle  tend  à  donner  un  enseignement  ency- 
clopédiqüe  â  des  enfants  incapables  de  l’assi¬ 
miler,  au  heu  de  leur  fournir  les  éléments  qui  leur 
permettront  de  développer  plus  tard  leurs  con¬ 
naissances. 

Dès  qü’îl  entre  à  l’école,  c’est-à-dire  dès  six  ans, 
l’enfant  est  privé  d’un  élément  essentiel  mdis- 
pensâble  à  sa  croissance,  il  est  cloîtré  et  privé  de 
vie  an  grand  air.  Des  quelques  minutes  de  dé¬ 
tente  après  une  heure  et  demie  de  classe  ne  peu¬ 
vent  être  considérées  comme  une  récréation.  Pen¬ 
dant  huit  heures  par  jour,  si  on  ajôüte  aux  six 
heures  de  classe  les  deux  heures  d’étude  sur¬ 
veillée,  il  est  enfermé  dans  des  locaux  insuffisam-  ‘ 
inent  Ventilés,  assis  ou  plutôt  couché  sur  une 
table  trop  basse,  la  partie  antérieure  du  thorax 
appuyée  sur  le  rebord  du  pupitre,  position  qui 
gêne  le  mouvem.ent  d’élévation  des  côtes  dans 
l’inspiration  et  provoque  par  conséquent  une 
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sérieuse  diminution  de  l’air  qui  devrait  être  intro¬ 
duit  dans  les  poumons. 

I^es  instituteurs  reconnaissent  tous  que  lorsque 
l’écolier  est  fatigué,  il  n’écoute  plus  et  s’extério¬ 
rise.  lyes  récentes  reclierclies  des  D^sA.  I/auferet 
G.  Paul-Boncour  ont  confirmé  que  la  fatigue  de 
l’attention  survenait  plus  ou  moins  rapidement 
selon  la  nature  du  travail  demandé,  et  qu’un  temps 
considérable  était  perdu  de  ce  fait  pour  l’ensei¬ 
gnement.  Mais  alors  pourquoi  garder  ces  enfants 
immobiles,'pourquoi  exiger  d’eux  une  sédenta¬ 
rité  qui  ne  leur  permet  pas  de  jouir  pendant  quel¬ 
ques  heures  chaque  jour  des  rayons  bienfaisants 
du  soleil? 

Mais  si  le  surmenage  estpresque inconnu  àl’école 
primaire  et  dans  les  petites  classes  des  lycées,  on 
l’observe  dans  les  grandes  classes  au  moment  des 
examens  et  des  concours.  Il  est  plus  fréquent  chez 
les  jeunes  filles,  à  la  période  de  puberté.  Nous 
avons  dû,  à  plusieurs  reprises,  faire  interdire  la 
continuation  des  études  à  des  jeunes  filles  des 
cours  complémentaires  et  des  écoles  supérieures. 
Elles  étaient  obligées,  par  suite  de  l’abondance  des 
devoirs  et  des  leçons,  de  veiller  très  tard,  et  elles 
n’avaient  pas  un  repos  suffisant. 

D’autre  part,  à  mesure  que  leur  santé  s’alté¬ 
rait,  le  travail  devenait  plus  pénible  et  la  veillée  se 
prolongeait  d’autant.  D’anémie  et  les  troubles  de  la 
menstruation  provoqués-  par  l’absence  de  repos 
suffisant  et  par  la  privation  de  -vie  au  grand  air 
obligeaient  la  malade  à  la  cessation  de  tout  tra¬ 
vail.  Ces  troubles,  au  moment  de  la  formation  de 
la  fonction  si  importante  de  la  femme  future,  pro¬ 
voquent  des  désordres  dont  l’organisme  se  ressen¬ 
tira  pendant  la  vie  entière. 

Quoique  moins  fréquents  chez  les  jeunes  gens, 
les  cas  de  surmenage  ne  sont  pas  rares.  Il  est 
d’observation  courante  que  des  candidats  très 
brillants  au  moment  du  concours  deviennent 
médiocres  ensuite.  Ils  ont  fatigué  prématuré¬ 
ment  leur  cerveau  et  ne  peuvent  plus  donner  la 
somme  de  travail  qui  leur  permettrait  de  se  main¬ 
tenir  dans  les  premiers  de  leur  promotion. 

Da  conclusion  de  tous  les  auteurs  qui  ont  sérieu¬ 
sement  étudié  la  question,  c’est  que  l’école  ne  doit 
pas  nuire  à  l’enfant.  Elle  doit  avant  tout  contri¬ 
buer  à  favoriser  sa  croissance  et  ne  pas  entraver 
son  développement  en  le  privant  de  vie  au  grand 
air  et  de  soleil.  De  nombre  d’heures  consacrées  au 
travail  en  classe  doit  varier  selon  l’âge.  Da  com¬ 
mission  du  Comité  national  de  l’enfance  a  ainsi 
fixé  le  nombre  d’heures  de  travail  ; 

Deux  heures  de  six  à  sept  ans  ; 

Trois  heures  de  huit  à  neuf  ans  ; 

Quatre  heures  de  dix  à  onze  ans  ; 
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Cinq  heures  à  douze,  treize  et  quatorze  ans  ; 

Six  heures  à  quinze  ans  ; 

Sept  à  huit  heures  à  partir  de  seize  ans. 

Elle  a  également  émis  les  vœux  smvants,  qui 
ont  été  acceptés  par  la  Société  des  médecins  ins¬ 
pecteurs  des  écoles  de  Paris  : 

1°  Que  les  programmes  et  les  horaires  des 
enseignements  primaire  et  secondaire  soient  révi¬ 
sés  dans  le  sens  indiqué  par  les  considérations  ci- 
dessus,  c’est-à-dire  d’un  allégement  notable  des 
programmes,  d’une  restriction  des  heures  consa¬ 
crées  au  travail  intellectuel,  d’une  augmentation 
du  temps  réservé  à  l’éducation  physique,  à  la 
■vie  au  grand  air,  etc.,  en  tenant  compte  des  âges 
et  du  sexe  ; 

2°  Que  des  dispositions  soient  prises  pour  assu¬ 
rer  la  réalisation  effective  du  vœu  précédent, 
notamment  parl’organisation  de  terrains  de  jeux; 

3°  Que  les  commissions  chargés  de  l’élaboration 
des  programmes  et  des  horaires  comprennent, 
parmi  leurs  membres,  des  délégués  de  parents 
d’élèves  et  de  médecins  appelés  par  leurs  fonc¬ 
tions  ou  leur  spécialisation  à  s’occuper  plus  parti- 
cuHèrement  de  l’enfance  et  de  la  jeunesse. 

Souhaitons  que  ces  vœux  soient  écoutés,  si  l’on 
veut  sauver  les  écoliers  et  diminuer  la  rançon  four¬ 
nie  à  la  tuberculose. 


L’ORIENTATION  PROFES= 
SIONNELLE 

(ÉTAT  ACTUEL  DE  LA  QUESTION) 

le  D'  A.  MOULIN 

Maire-adjoint  du  V  arrondissement. 

Da  crise  de  l’apprentissage  ne  peut  laisser  indif¬ 
férents  ceux  que  préoccupent  le  maintien  de  la 
paix  .sociale  et  la  marche  régulière  de  notre 
activité  économique,  facteurs  essentiels  de  notre 
prospérité  nationale. 

C’est  qu’en  effet,  l’apprentissage  d’un  métier 
double  le  moteur  humain  d’tme  technicité  spé¬ 
ciale  qui  le  rehausse,  qui  donne  à  l’individu  cons¬ 
cience  de  la  valeur  et  de  la  dignité  humaine  qu’il 
apprend  à  respecter  en  les  découvrant  en  lui, 
alors  que  parmi  les  «  sans  métier  »  se  recrute  la 
longue  théorie  des  miséreux,  mécontents,  en¬ 
vieux  et  révoltés,  prêts  aux  basses  besognes  sus¬ 
ceptibles  de  provoquer  les  perturbations  sociales 
à  la  faveur  desquelles  ils  espèrent  assouvir  à  la 
fois  et  leur  cupidité,  et  leur  soif  de  vengeance  d’une 
société  qu’ils  rendent  responsable  de  leur  misère. 

De  plus,  cette  crise  de  l’apprentissage  compro- 
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met  notre  essor  économique  par  la  disparition 
progressive  des  éléments  qualifiés  qui  en  sont  les 
artisans,  créant  ainsi  la  nécessité  d’un  appel  à  la 
mqin-d'œuvre  étrangère  qui,  encadrant  la  main- 
d’œuvrç  nationale,  consacre  ainsi  son  asservisse¬ 
ment. 

Elle  est  le  résultat  d'une  natalité  trop  faible 
qui  appauvrit  l'effectif  humain  et  la  conséquence 
inéluctable  des  conditions  actuelles  de  l’exis¬ 
tence,  Celles-ci,  en  effet,  ne  peuvept  qu’inpiter  les 
familles  à  diriger  leurs  enfants  sur  des  professions 
qui,  pour  être  rémunératrices,  ne  nécessitent  au¬ 
cun  apprentissage  préalable,  et  discréditer  hap- 
prentissage  long  et  dispendieux  de  métiers  à  l’ac¬ 
tivité  desquels  est  plus  étroitenient  liée  notre  proS:- 
périté  nationale.  De  là,  grave  danger  pour  l’aver 
nir  de  notre  pays,  menacé  d’une  crise  de  vitalité, 
qu’il  est  nécessaire  de  pallier  d'urgence. 

Êa  diminution  de  l'effectif  a  créé  pour  nous 
l'obligation  de  nous  efforcer  d’obtenir  un  meilleur 
rendement  du  capital  humain  par  son  utilisation 
plus  judicieuse  et  par  une  répartition  plus  ration^ 
nelle  de  l'effort  demandé;  la  précarité  du  salaire 
de  l’apprenti,  celle  d@  lui  veqir  en  aide. 

C’est  de  la  nécessité  de  satisfaire  à  cette  double 
obligation  que  sont  nés  les  divers  comités  de  pa- 
tronags  d’apprentis  et  d'orientation  profession¬ 
nelle. 

Des  comités  de  patronage  d'apprentis  ont  été 
créés  par  la  loi  du  3  novembre  ifiga,  qui  leur  a 
assigné  pour  objet  la  protection  des  apprentis  et 
des  enfants  employés  dans  l'industrie,  ainsi  que  le 
développement  de  leur  instruction  professionnelle. 
Ils  n'ont  réellement  commencé  à  fonctiopner  à 
Paris  et  dans  la  Seine,  qvt'après  la  délibération 
du  Conseü  général  de  la  Seine  du  14  décembre 
1910,  instituant  im  comité  dans  chaque  canton 
du  département  et  dans  chaque  arrondissement  de 
la  capitale  et  confiant  leur  administration  à  une 
commission  de  sept  membres  siégeant  à  la  Préfec¬ 
ture  de  police.  La  plupart  de  qes  comités  se  grou¬ 
pèrent  ensuite  en  une  «  Union  des  Coniités  de 
patronage  des  apprentis  de  Barip  et  du  départe¬ 
ment  de  la  Seine  ». 

La  loi  du  25  juillet  1919,  dite  loi  Astier,  rela¬ 
tive  à  l'organisation  de  l’enseignement  technique, 
industriel  et  commercial,  créant  les  comités 
départementaux  et  cantonaux  de  l’enseignement 
technique,  a  prévu  l'organisation  dans  les  com¬ 
munes  de  cours  professionnels  ou  de  perfection¬ 
nement  'pour  les  apprentis  et  les  employés  du 
cornmerce  et  de  l'industrie  ;  elle  a  institué  dans 
chaqqe  commune  une  commission  locale  prof  es- 
sionnelle  présidée  par  le  maire,  chgrgée  de  déter¬ 
miner  et  dîorganiser  les  cours  obligatoires,  mais 


elle  a  omis  de  parler  des  comités  de  patronage 
d’apprentis  précédemment  créés.  Ceux-ci  n'en 
ont  pas  moins  une  existence  légale,  et,  si  Igur 
fonctionnement  a  été  fatalement  ralenti  pendant 
les  années  de  guerre,  ils  ont  recouvré  leur  activité 
à  Paris  après  la  reconstitution  de  leur  commission 
administrative  par  l'arrêté  du  21  mars  1926  du 
Préfet  de  police.  Tous  ne  sont  pas  restés  cantonnés 
dans  le  rôle  de  protection  et  de  peffectipnnement 
qui  leur  avait  été  primitivement  assigné  ;  cer¬ 
tains  ont  été  amenés  à  s’occuper  d'orienter  les 
apprentis  en  créant  de  véritables  services  d'orien¬ 
tation  qu’allait  ultérieurement  réglementer  le 
décret  du  26  septembre  1922,  mais,  comme  le  dit 
M.  Quilliard,  ils  orientent  «  en  envisageant  des  solu¬ 
tions  pratiques  et  immédiates  surtout  inspirées 
du  bon  sens  et  de  la  sollicitude  pour  l'enfant, 
sans  trop  s’embarrasser  de  considérations  em¬ 
pruntées  à  des  domaines  scientifiques  encore  in¬ 
certains  ».  Il  n'.en  est  pas  moins  vrai  que  tous 
n^ettent,  avec  juste  raison,  au  premier  plan  de 
leurs  préoccupations,  la  protection  de  l'apprenti. 

C'est  qu'en  effet,  l’orientation  professionnelle, 
capable  d’obtenir  un  meilleur  rendement  par 
une  meilleure  utilisation  des  aptitudes  de  chacun 
des  orientés,  est  incapable  à  elle  soûle  de  créer  et 
de  multiplier  la  matière  à  orienter.  Un  office 
d’orientation  professionnelle  peut  s’efforcer  d’o¬ 
rienter  l’enfant  de  parents  pauvres,  celui-ci  ne 
consent  à  devenir  apprenti  que  si,  pendant  l'ap¬ 
prentissage,  il  est  assuré  de  ne  pas  mourir  de 
faim  ;  sinon,  la  nécessité  l’oblige  à  méconnaître 
les  services  fie  l’orienteur  et  fait  de  lui  un  porteur 
de  dépêches,  ou  un  chasseur  de  restaurant,  dont 
la  veste  chamarrée  et  le  gousset  garid  ont  plus 
d'attraits  pour  lui,  loqueteux  à  la  bourse  plate, 
que  toutes  les  belles  promesses  d’un  avenir  meil¬ 
leur,  mais  incertain,  sûrement  plus  lointain  et  en 
tout  cas  ne  ppuvant  le  sauver  que  demain,  de 
la  faim  dont  il  meurt  aujourd'hui.  C'est  pourquoi, 
dans  la  lutte  entreprise  contre  la  crise  de  l’ap¬ 
prentissage,  la  première  place  doit  être  faite  aux 
comités  de  patronage  qui,  à  l'aide  fie  subventions 
pu  de  gratifications,  ajoutent  un  complément  au 
salaire  des  apprentis,  garantissent  leur  existence 
matérielle  et  par  là  même  assurent' leur  recrute¬ 
ment.  Ce  sont  bien  ces  comités  qui  créent  la  ma¬ 
tière  à  orienter  sur  laquelle  est  appelée  à  s'exer¬ 
cer,  mais  secondairement,  la  sagacité  des  orien¬ 
teurs.  M'exigeant  de  leurs  adhérents  aucune  tech¬ 
nicité,  aucune  compétence  spéciale,  leur  deman¬ 
dant  simplement  de  faire  acte  de  dévouement  et  de 
solidarité,  ils  peuvent  se  constituer  dans  tontes  les 
communes  dé  Erance  et  aider  ainsi  au  recrute¬ 
ment, de  tous  le§  apprentis  non  seulement  de  l’in- 
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dustrie,  mais  aussi  de  l’agriculture,  s’ils  veulent 
bien  ne  pas  oublier  que  «  le  labourage  et  le  pastou- 
rage  sont  les  deux  mamelles  dont  la  France  est 
alimentée  ». 

Cette  matière  à  orienter,  ainsi  créée  par  la  solli¬ 
citude  dont  elle  est  l’objet  de  la  part  des  comités 
de  patronage,  se  multiplie  au  fur  et  à  mesure  que 
s’exerce  l’activité  bienfaisante  qui  l’a  fait  naître, 
et  alors  apparaît  à  ce  moment  seulement,  en  raison 
même  de  la  multiplicité  des  éléments  qui  la  cons¬ 
tituent,  la  possibilité  de  l’ajuster,  d’utiliser  ration" 
neUement  les  aptitudes  de  chacun  judicieusement 
mises  en  évidence  par  les  organismes  d’orienta¬ 
tion  .professionnelle-;  ceux-ci  conseillent  le  futur 
apprenti  et  l’engagent  dans  une  voie  où  ses  propres 
efforts  ne  restent  pas  stériles  et  où  la  protection 
tutélaire  du  comité  de  patronage  ne  s’exerce  pas 
en  vain. 

ha  loi  du  25  juillet  191g  modifiée  par  celle  du 
21  juin  1920,  créant  les  commissions  locales  pro¬ 
fessionnelles,  avait  bien  laissé  par  son  article  47 
à  ces  commissions  «  le  soin  de  déclarer  qu’un 
jeune  homme  est  inapte  à  suivre  un  cours  »,  mais 
si  ces  commissions  voulaient  bien  considérer 
comme  de  leur  devoir  de  rechercher  le  cours  ou  la 
profession  pour  lesquels  il  présentait  le  plus 
d’aptitudes,  elles  n’étaient  pas  dans  l’obligation 
de  le  faire.  Les  offices  publics  de  placement 
d’autre  part,  amenés  fatalement,  bien  qu’ils 
n’aient  pas  été  créés  pour  cela,  à  s’occuper  de 
rechercher  la  profession  paraissant  le  mieux  con¬ 
venir  à  l’enfant  qui  s’adressait  à  eux,  avaient 
recbnnu  leur  incompétence  au  congrès  des  of¬ 
fices  publics  de  placement  de  1920  et  avaient 
réclamé  «  les  collaborations  utiles  pour  leur  per¬ 
mettre  de  créer  eux-mêmes  des  offices  d’orienta¬ 
tion  professionnelle  »  ;  le  ministre_  du  Travail  de 
son  côté  avait  déclaré  «  que  les  études  d’ensemble 
concernant  les  méthodes  physiologiques  et  psycho¬ 
logiques  d’après  lesquelles  peuvent  être  décelées 
les  aptitudes  professionnelles  des  enfants,  par 
exemple  la  création  de  tests,  ne  peuvent  être 
conduites  que  par  des  personnahtés  d’ime  valeur 
scientifique  reconnue»;  il  avait  affirmé  de  plus  que, 
«les  enfants  ne  peuvent  être  placés  rationnellement 
s’il  n’est  pas  tenu  compte  de  leurs  aptitudes  phy¬ 
siques,  morales  et  psychologiques  ».  Comme  en 
outre  des  subventions  étaient  à  répartir  par  le 
sous-secrétaire  d’Êtat  à  l’Enseignement  tech¬ 
nique  entre  les  divers  offices  de  placements  qui, 
poussés  par  la  nécessité,  en  l’absence  d’une  ins¬ 
titution  appropriée  à  l’orientation,  avaient  été 
amenés  à  créer  dans  leur  sein  des  services  spécia- 
tisés  en  vue  du  placement  rationnel  des  appren- 
lis,  le  ministre  de  l’Instruction  publique  et  des 
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Beaux-Arts  dut  soumettre  à  l’approbation  du 
président  de  la  Répubhque  un  décret  réglemen¬ 
tant  l’attribution  de  ces  subventions  et  fixant 
le  rôle  du  sous-secrétariat  d’Etat  de  l’Enseigne¬ 
ment  technique.  C’est  ce  décret  du  26  septembre 
1922  qui  étabht  l’organisation  de  l’orientation 
professionnelle  en  France.  Ce  décret  définit  l’orien¬ 
tation  professionnelle  «  l’ensemble  des  opérations 
incombant  au  sous-secrétariat  de  l’Enseignement 
technique  qui  précèdent  le  placement  des  jeunes 
gens  et  jeunes  filles  dans  le  commerce  et  dans  l’in¬ 
dustrie  et  qui  ont  pour  but  de  révéler  leurs  apti¬ 
tudes  physiques,  morales  et  professionnelles  ». 
Dans  son  article  IV,  il  prévoit,  en  vue  d’aider  les 
offices  pubhcs  de  placement  dans  leur  tâche  et  de 
leur  permettre  de  placer  rationnellement  les  ado¬ 
lescents,  la  création,  avec  le  concours  financier 
du  sous-secrétariat  de  l’Enseignement  technique, 
des  offices  d’orientation  professionnelle  et  en  con¬ 
fie  l’administration  aux  commissions  locales  pro¬ 
fessionnelles,  là  où  elles  existent,  ou  aux  com¬ 
missions  permanentes  des  comités  départemen¬ 
taux  de  l’Enseignement  technique  institués  par 
la  loi  Astier,  du  25  juillet  1919. 

Ce  décret  fixe  les  conditions  dans  lesquelles  ces 
offices  d’orientation  professionnelle  créés  par  les 
offices  publics  de  placement,  de  même  d’aüleurs 
que  les  offices  privés  d’orientation  créés  par 
d’autres  collectivités  comme  les  Chambres  de 
commerce,  les  patronages  d’apprentis,  des  associa¬ 
tions,  sont  admis  à  recevoir  des  subventions  de 
l’Etat  ;  tous  ces  offices  publics  ou  privés  ainsi 
subventionnés  restent  soumis  à  l’inspection  de 
l’Enseignement  technique  prévu  à  l’article  VII  de 
la  loi  du  25  juillet  1919. 

Ils  «  peuvent  être  également  subventionnés  par 
des  industriels  et  par  des  commerçants  qui  ont 
la  faculté  de  faire  état  de  leur  contribution  au 
moment  d’établir. la  déclaration  que  leur  impose 
la  loi  de  finances  du  13  juillet  1925,  instituant  la 
taxe  d’apprentissf  ge. 

Enfin,  mi  comité  national  d’orientation  pro¬ 
fessionnelle  comprenant  quatre  sections,  péda¬ 
gogique,  économique,  médicale,  administrative, 
chargé  de  donner  les  grandes  directives  au  mou¬ 
vement' professionnel,  a  été  rattaché  au  sous-se¬ 
crétariat  de  l’Enseignement  technique. 

Le  numéro  de  décembre  1928  du  Éulletin  du 
ministère  du  Travail  et  de  l’Hygiène  publie  tm  rap¬ 
port  de  M.  Félicien  Court,  chef  d’office  régional 
de  la  main-d’œuvre,  sur  les  résultats  de  l’orienta¬ 
tion  professionnelle  en  France,  par  les  Offices  pu¬ 
blics  de  placement.  Il  résulte  de  ce  rapport  que  le 
nombre  des  organismes  d’orientation  profession¬ 
nelle  rattachés  aux  services  de  main-d’œuvre 
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est  feil  i^regtëssidü.  il  éti  esistfe  dàüâ  iâ  jiiujIàrÈ  des 
grandes  villes  de  France. 

Fe  département  de  lâ  Seine  et  la  Ville  de  Paris 
en  possèdent  üii  liOltibfe  iînpOftaht. 

Une  circulaire  enfin,  du  Préfet  de  la  Seine,  en 
date  du.  ici  üiâi  conseille,  en  vUé  dè  faciliter 
lâ  tâché  dé§  bMcég  d’ôfletitâtiOii,  là  Création  dans 
châqüë  école  d’itn  comité  chârgé  de  centtalisër 
tout  ce  qui  a  trait  à  l’oriëiitatloii  profëSëioiifielle 
dés  élèves;  ces  cbüiltéë,  cbüiposéë  dU  ditëcteur 
d’écolè,  dés  nlaîtrés  dés  élèves  intéressés,  dii  me" 
décin  inspécteür,  d’üti  conseiller  d'Orieiltâtioti 
profèssibnnëllë,  de  deux  délégués  deS  bfîicës 
(un  patron  et  üii  büvriër),  feraient  ühé  sotte  de 
préorièntâtion  et  âdrësséfâiènt  les  fütüfs  âjipfen- 
tis  àüx  bffices  d’brieiitâtibn  prbfessioiinèllé  chât- 
gés  de  prëndré  tbütes  dispositions  utiles  potir  ëh 
assiifer  lë  placéinënt.  DëpüiS  lorglenips  déjà,  üh 
conseil  d’brientàtÎDn  prbfêssioniiélle  dé  Cettë  iiâ- 
turé  fonctionné  à  Bbrdéâüx  dàriS  chaqüé  ëcblé, 
Ue  V®  arrondissement  de  Paris,  avec  sbn  cbniité 
de  patronage  l'Aide  à  i’upprénti,  vient  réceniiiiënt 
de  jeter  les  bases  d’ühe  tellë  organisation.  Créant 
en  somme  uné  brientàtioü  à  deux  dègrés. 

Fa  Chambre  de  commerce  dé  Paris  à  créé  qua¬ 
torze  atëÜers-ècolés  ayant  pour  directeur  géné¬ 
ral  M.  Fomout,  inspecteur  honoraire  dé  l'Fnseignë- 
ment,  dans  lesquels  elle  se  proposé,  ainsi  que  le  dit 
M.  Henri  Gaillard  dans  son  rapport  de  1928,  de 
faire  une  orientàtion  professionnelle  à  la  fois 
scientifique  et  expérimentale. 

«  Scientifique  en  ce  sens  qu'elle  s’appuie  sur  les 
données  fournies  par  l’école  et  la  fàmillé,  l’éxânien 
psychologique  et  médical  de  l’enfànt  ;  expêrimèn- 
tale  en  ce  qui  concerne  les  apprentis  qüi  éntfent 
dans  les  ateliers-écoles,  puisqüe  les  résUltâts  ac¬ 
quis  par  la  méthode  scientifique  sont  soumis  à 
l’éjireuve  de  stages  dans  divers  àtéliers  âü  Cbürs 
desquels  l’apprenti  est  obséfvé  péndant  üiie  pé¬ 
riode  qui  dure  de  trois  à  Six  mois.  » 

Ce  double  caractère  scientifique  et  expérliiièti- 
tal  de  l'orientation  proféssibniielle  pràtiqüéë  par 
la  Châmbre  de  commerce  dè  Paris  ddns  ses  ate¬ 
liers-écoles  paraît  appartenir  â  toutes  lës  méthodes 
d’orientation,  avec  cette  différencé  cepèndânt  qUé 
ks  âtelierS-êcoles,  grâce  â  leur  organisation  rUâté- 
rielie,  jugent  des  aptitudes  par  l’usàgè  dé  teSts 
emprxmtés  â  des  gestes  professionnels,  alors  que 
les  divers  ofiices  usant  d’un  materiel  plüs  reslfémt 
se  servent  de  tests  empruntés  à  dés  procédés  dé 
laboratoire.  Fa  méthode  de  lâ  Châmbfé  de  com¬ 
merce  paraît  toutefois  avoir  dé  plus  pour  ëUe 
l’avantage  de  documenter  à  lâ  fois  l’enfânt  sur 
les  difiScultés  rencontrées  dans  l’éssâi  dés  divërs 
métiers,  sur  l’attrait  qu’ils  peuvent  avoir  gbür  lüi, 


et  rbrienteUf  èür  la  perfectibilité,  lâ  câpâCité 
d’adaptation,  les  défauts  bu  les  aptitudes  de  l’êti- 
fânt. 

F’ appréciation  de  Ces  aptitudes  SètUblé  d’âil- 
leurê  n'âvoif  qu’ütie  vâléUt  relative,  car,  si  bh 
arrive  à  discerner  la  capacité  actuelle  d’UU  enfant,» 
cëst-â-dite  du  jour  de  l’examen,  il  est  plus  diffi¬ 
cile  de  sè  prononcer  sut  sa  capacité  virtuelle,  ellë- 
nlême  fonction  du  développement  dé  son  orga¬ 
nisme  en  pleine  évOliltibn  J  il  est  difficile  dè  pré-- 
juger  dès  aptitüdés  de  l’adulte,  d’après  lës  don¬ 
nées  de  l’exaniéil  d’un  organisme  dont  lâ  etôiâ- 
sance  n’est  pas  terminée.  Si,  comme  le  fait  teuiar- 
qüer  Hufestel,  OÜ  vëUt  lé  faire,  on  risque  d'inter¬ 
dire  au  jeune  une  profession  qu’il  ne  paraît  pas 
apte  â  remplir  au  moméüt  d’Un  èkamèü  prématuré 
et  qu’il  pourrait  très  bien  èxercet  plus  tard. 

Fes  autëurs  d’ailleurs,  Spédahstes  de  l’otièn- 
tâtioü  professionnelle,  ne  paraissent  pas  toujours 
d'accord  pour  préciser  les  conditions  d’âptitUdes 
néCêSSairés  à  l’exercice  de  telle  ou  telle  profes¬ 
sion.  Certains  U’exigent  qu’un  minimum  d’apti¬ 
tudes  parmi  celles  qu’ilS  jugent  indispensables  ; 
d’ autres,  au  contraire,  réclament  de  l’orienté 
un  ensemble  d’aptitudes  StlsCeptibleS  de  permettre 
à  lin  prbfëssionnel  quelconque  de  pâSsêr  sàUs  trop 
de  fatigué  d’une  tâche  déterminée  à  UUë  tâche 
voisine  en  raison  deS  exigéüces  multiplës  autant 
que  variées  auxquelles,  en  raison  de  l’instabilité 
actuelle,  toute  profession  peut  éventuellement 
obliger  celui  qui  l’exerce  à  se  soumettre. 

D’autres  même  voient  dans  Ime  insuffisance 
physique  habituellement  considérée  comme  une 
contre-indication  à  l’apprentissage  d’uU  métier, 
une  raison  au  contraire  d’orienter  le  sujet  qüi  la 
présente  Vers  Ce  métier,  qui,  par  l’exercice,  spécial 
qU’il  impose,  peut  corriger  cette  iüSüffisâncè. 
C’eSt  ainsi  que  MM.  Faufer  et  Paul  BonCour 
disent  ;  «  Hotre  expérience  nous  a  appris  due  bien 
Souvent  la  profession  développe,  fortifié  le  segmèht 
insuffisant  et  qu’il  y  a  intérêt  à  là  choisir  ;  d’âütfes 
fois,  disêütdls  encore,  on  préférera  un  emploi  qüi, 
par  l’attitude  qu’il  exige,  corrigé  certaines  dévia¬ 
tions.  )> 

D’aütres  veulent  qu’on  tienne  grand  compte 
dé  la  psycho-physiologie  du  travailleur;  qui  iutèt- 
Viendrait  d’ autant  plüs  que  le  machinisme  met  en 
jeu  l’attention  et  les  fonctions  mentales  de  Gèu±- 
ci,  alors  qu’en  Amérique  certams  industriels  re¬ 
cherchent  au  contraire  les  ouvriers  à  mentalité 
inférieure  dont  le  rendement  serait,  paraît-ü,  meil¬ 
leur  en  raison  de  l’automatisme  absolu  de  leurs 
gestes. 

Certains  auteurs,  d’autre  part,  mettent  en  doute 
la  valeur  de  diverses  épreuves  d’aptitude  qui  exi- 
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géraient,  pour  donner  des  renseigaements  utiles, 
une  certaine  adaptation  préalable  du  sujet,  et 
disent  qu’en  tout  câs,  en  présence  d’enfants  de 
treize  à  quinze  ans,  les  épreuves  ne  peuvent  per¬ 
mettre  de  conclure  qu’à  des  probabilités,  à  des 
,  possibilités  et  non  à  des  certitudes. 

Une  telle  diversité  d’opinions  paraît  bien  de 
nature  à  jeter  le  trouble  dans  l’esprit  des  futurs 
orientés,  sinon  le  désarroi  dans  le  camp  des 
orienteurs;  aus.si  la  Direction  générale  de  l’En¬ 
seignement  technique  a-t-elle  été  bien  inspirée  en 
créant  l’Institut  national  d’orientation  profes¬ 
sionnelle. 

Cet  Institut,  inauguré  en  octobre  1928,  ne  pré¬ 
tend  pas  imposer  aucun  dogme,  ni  porter  atteinte 
à  la  liberté  des  chercheurs,  mais,  posant  en  prin¬ 
cipe  que  la  recherche  ne  peut  aboutir  si  elle  est 
désordonnée,  il  s’efforce  de  coordonner  les  résul¬ 
tats  de  travaux  isolés  en  leur  donnant  le  lien  qui 
leur  a  manqué  jusqu’ici.  Il  a  organisé  «  un  service 
de  recherches  destinées  à  favoriser  les  applica¬ 
tions  possibles  des  techniques  scientifiques  aux 
problèmes  de  l’orientation  et  de  la  sélection  et  à 
contrôler  la  rigueur  des  méthodes  adoptées  et  des 
résultats  obtenus.  Il  va  constituer  un  centre  de 
documentation  visant  à  rassembler,  en  vue  de 
leur  diffusion,  toutes  les  données  relatives  à  ce 
qui  a  été  réalisé  en  matière  d’orientation  profes- 
.sionnelle,  tant  en  France  qu’à  l’étranger,  et  assu¬ 
rer  la  formation  technique  des  conseillers  d’orien¬ 
tation  professionnelle  ». 

Espérons  que  les  hommes  éminents  groupés  à 
l’Institut  national  d’orientation  professionnelle, 
.sous  la  haute  direction  de  MM.  Pontègne,  inspec¬ 
teur  général  de  l’Enseignement  technique,  Eau- 
gier,  chef  de  travaux  à  la  Sorbonne,  et  Pierron, 
professeur  au  Collège  de  France,  arriveront  à  don¬ 
ner  des  directives  scientifiquement  et  pratique¬ 
ment  établies  susceptibles  non  pas  d’aboutir  à 
l’unification  des  méthodes  d’examen,  mais  à  la 
concordance  entre  les  conclusions  des  orienteurs, 
seule  capable  d’empêcher  le  discrédit  de  frapper 
l’institution.  De  cette  façon,  on  pourra  judicieu¬ 
sement  et  sûrement  guider  dans  le  choix  d’une 
profession  les  futurs  apprentis  dont  la  liberté  ne 
sera  pas  entravée,  mais,  comme  le  dit  si  justement 
•  M.  Eabbé,  simplement  éclairée  pour  qu’elle  ne 
s’égare  pas. 
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LE  CAVALIER  SANS  MAITRE 

OORICHON-BAILLET 

De  cavalier  sans  maître  !  Voilà  bien  une  inno¬ 
vation  qui  pourrait  bien  paraître  osée,  si  nous  ne 
la  soumettions  sans  retard  au  contrôle  des  faits 
et  des  relations  qui  les  lient. 

Pour  justifier  tout  d’abord  son  utilité,  exami¬ 
nons  le  cas  assez  fréquent  où  quelqu’un  de  vous, 
lecteur,  se  trouvant  éloigné  de  tout  centre 
équestre  voudrait,  pour  son  agrément,  ou  par 
nécessité,  apprendre  à  monter  à  cheval. 

C’est  en  vain  qu’il  en  chercherait  les  moyens 
dans  la  lecture  des  ouvrages  traitant  de  l’équita¬ 
tion,  car  si  l’on  a  beaucoup  écrit  sur  la  conduite 
raisonnée  du  cheval  et  sur  son  dressage,  il  n’en  est 
pas  de  même  de  l’éducation  physique  du  cavalier, 
qui  en  est  encore  aux  vieux  errements  d’une  pra¬ 
tique  routinière. 

En  effet,  comment  apprend-on  à  monter  à 
cheval?  On  est  bien  obligé  de  reconnaître  que, 
dans  la  plupart  des  cas,  c’est  à  l’aide  de  procédés 
empiriques  et  d’une  manière  inconsciente,  avec 
l’idée  couramment  répandue  «  qu’en  forgeant  on 
devient  forgeron  ». 

Et  le  professeur?  dira-t-on.  Certes  l’objection  a 
sa  valeur  et  il  serait  hors  de  toute  raison  de  ne 
pas  reconnaître  son  influence,  et  vaut-il  mieux 
encore  y  avoir  recours. 

Néanmoins,  dans  le  cas  particulier  qui  va  nous 
occuper,  ne  peut-on  admettre  la  possibilité  d’un 
enseignement  par  le  livre  ? 

Pour  qui  veut  bien  réfléchir  et  ne  pas  être  indif¬ 
férent  à  l’observation  des  faits,  dès  que  le  profes¬ 
seur  a  mis  son  élève  en  selle,  les  rênes  dans  les 
mahis,  dans  quelle  mesure  participe-t-il  à  l’acqui¬ 
sition' de  son  assiette? 

Il  est  incontestable  qu’il  exerce  sur  lui  une  ac¬ 
tion  d’ordre  moral  par  l'autorité  et  le  prestige  que 
lui  donnent  et  son  expérience  et  sa  belle  tenue. 
Mais  ces  qualités  physiques,  fruits  d’une.,  longue  et 
quotidienne  pratique,  sont  bien  les  moins  trans¬ 
missibles  de  toutes  celles  que  comporte  son  art. 

Si  l’on  veut  bien  reconnaître  encore  que  le  prin¬ 
cipe  dominant  consiste  «  à  faire  piler  du  poivre 
sans  étrier  »,  il  n’est  pas  douteux  que  les  facultés 
d’adaptation  de  l’élève  sont,  avec  le  temps,  les 
principaux  agents  du  succès,  le  professeur  serait- 
il,  physiquement,  des  plus  doués. 

A  ce  propos,  le  comte  d’Aure,  dont  les  qualités 
de  cet  ordre  sont  restées  légendaires,  va,  dans 
l’anecdote  suivante,  nous  en  fournir  le  témoi¬ 
gnage  par  le  fait. 


GORICHON-BAILLET.  —  LE  CAVALIER  SANS  MAITRE 


On  lit  dans  les  souvenirs  du  général  l’Hotte  (i) 
que  les  deux  fils  aînés  du  roi  lyOuis-Philippe,  les 
ducs  d’Orléans  et  de  Nemours,  des  mieux  con¬ 
formés  pour  monter  à  cheval,  n’ayant  pu,  néan¬ 
moins,  sous  la  direction  du  célèbre  Franconi, 
obtenir  l’assurance  en  selle  qui  leur  eût  permis  de 
se  présenter  avantageusement  devant  les  troupes, 
furent,  en  désespoir  de  cause,  confiés  à  ce  même 
comte  d’Aure. 

Or,  celimci,  pour  vaincre  les  contractions  mus¬ 
culaires  de  ses  deux  élèves,  fit  préparer  dans  le 
parc  de  Saint-Cloud^  une  allée  présentant,  çà  et  là, 
des  branches  assez  basses  pour  qu’ils  .fussent  obli¬ 
gés  à  s’incliner  tantôt  d’un  côté,  tantôt  de  l’autre. 
Ces  mouvements  répétés,  ajoute  le  général  l’Hotte, 
commencèrent  à  diminuer  leur  raideur,  qui  dis¬ 
parut  en  même  temps  que  la  confiance  leur  vint. 

Fe  comte  d’Aure,  écuyer  de  la  plus  grande  va¬ 
leur,  et  polémiste  des  plus  ardents  en  ce  qui 
touche  à  la  science  du  dressage  et  à  l’art  équestre 
proprement  dit,  fut  donc  tenu  de  s’en  remettre  à 
des  moyens  de  fortune  'pour  ce  qui  est  de  Vins- 
trnction  physique  du  cavalier. 

A  côté  de  cette  manière  qui  ne  manque  pas 
d’être  ingénieuse,  à  la  condition  de  disposer  d’un 
parc  ad  hoc,  il  est  des  procédés  plus  récemment 
préconisés,  mais  où  l’absence  de  toute  méthode 
ratiormelle  se  fait  encore  mieux  sentir. 

Que  dire  de  celui-ci  qui  fut  exposé  dans  tm  ar¬ 
ticle  traitant  de  la  préparakon  militaire  :  «  trotter 
et  galoper  à  deux  de  front  sur  im  grand  espace,  le 
cheval  de  l’élève  étant  i^ris  en  main  par  im  cava¬ 
lier  plus  expérimenté  ».  Outre  l’impossibiUté 
matérielle,  eu  égard  à  des  complications  de  tous 
ordres,  voit-on  assez  cette  recrue  s’exercer  sur  un 
cheval  dont  l’encolure  inévitablement  ployée  le 
fait  marcher  tout  de  travers? 

Entre  autres  procédés,  bien  personnels,  il  en  est 
un  autre  qui  consiste  à  mettre  toute  une  reprise  au 
galop,  en  comptant  sur  l’influence  qu’a  sur  la 
souplesse  du  rein  le  mouvement  provoqué  par 
cette  allure.  C’est  le  régime  de  la  chambrière  et 
du  vas  comme  je  te  pousse  ;  d’où  coups  de  pied, 
atteintes,  emballades,  le  désordre  en  un  mot.  Il 
ne  peut  d’ailleurs  en  être  autrement,  avec  des 
cavaliers  ne  disposant  d’aucim  moyen  d’impulsion 
et  incapables  de  conduire  leurs  chevaux. 

N’a-t-on  pas  vu  encore  mettre  des  haltères  dans 
les  mains  pour  les  fixer?  Or,  la  fixité  de  la  main 
étant  une  conséquence  delà  souplesse  du  corps,  les 
haltères  ne  peuyent  qu’en  augmenter  la  raideur 
en  raison  directe  de  leur  poids. 

(i)  Un  officier  de  cavalerie.  Souvenirs  du  général  l’Hoite, 
page  209,  Plon  Nourrit  et  C'®. 


Mais  pa.ssons.  C’est  d’après  de  .semblables  pro¬ 
cédés,  que  cavaliers  accomplis  et  nous-même 
avons  appris  à  nous  tenir  en  selle. 

En  présence  de  ces  faits,  il  n’est  pas  discutable 
que  la  formation  physique  de  l'élève  cavalier  s’est 
poursuivie  ainsi,  de  tout  temps,  à  défaut  d’une 
méthode  vraiment  rationnelle. 

Fa  raison  de  cet  état  de  choses?  Elle  est,  vrai¬ 
semblablement,  dans  la  possibilité  qu’a  le  cavalier 
de  pouvoir  réaliser  (par  le  seul  moyen  d’une  pra¬ 
tique  soutenue)  l’accord  des  groupements  muscu¬ 
laires  qui  constituent  ses  moyens  d’action. 

Il  faut  cependant  reconnaître  que  l’instruction, 
outre  le  travail  sans  étriers  (principe  c^uelque  peu 
tyrannique  pour  qui  n’est  plus  jeune,  pour  les 
nerveux  et  ceux  dont  la  conformation  est  défa¬ 
vorable),  comporte  quelques  assoupHssements 
simples  des  membres  et  du  buste,  assouplisse¬ 
ments  empruntés  à  l’ordonnance  de  la  cavalerie  ; 
mais  ces  exercices  de  pure  dissociation  sont  insuf¬ 
fisants,  car  ce  n’est  pas  tant  au  défaut  de  sou¬ 
plesse  naturelle  que  se  heurte  tout  cavalier  débu¬ 
tant,  mais  plutôt  à  la  difliculté  de  concilier  cette 
souplesse  avec  la  force  qu’ü  exerce  dans  les 
membres  inférieurs,  dont  il  se  sert,  aveuglément, 
comme  d’un  étau,  croyant  ainsi  se  mieux  fixer  à 
son  cheval.  Il  va  de  soi  que  cet  effort  inférieur 
provoque  la  contraction  des  parties  supérieures  du 
corps,  laquelle  se  propage  jusqu’à  la  main. 

Il  ne  fait  donc  aucun  doute  que  c’est  en  met¬ 
tant  inconsciemment  en  œuvre  les  associations 
muscidaires  indispensables  à  l’accord  des  deux 
antagonistes,  que  l’élève  arrive,  par  la  force  des 
choses,  à  trouver  son  aisance  et  qu’il  se  confirme 
dans  son  assiette. 

Or,  déterminer  ces  associations  musculaires,  faire 
que  l’élève  en  prenne  conscience  par  l’application 
d’exercices  appropriés  et  exécutés  en  connaissance  de 
cause,  voilà  justement  sur  quoi  repose,  du  point  de 
vue  purement  physique,  la  méthode  du  cavalier  sans 
maître. 

Mais  un  enseignement  physique  ainsi  compris 
demande  qu’il  soit  fait  une  assez  grande  part 
au  raisonnement.  Aussi  ne  sera-t-il  pas  inutile  de 
le  faire  précéder  d’une  étude  préalable  sur  les 
caiises  physiologiques  de  la  contraction  du  cava¬ 
lier  et  de  toute  difliculté  s’opposant  à  l’acquisi¬ 
tion  de  son  assiette,  à  l’emploi  de  ses  jambes  et  à 
la  coordination  de  ses  gestes. 

Pour  ce  qui  est  de  l’enseignement  concernant 
la  conduite,  il  sera  également  très  profitable  de  le 
faire  précéder  de  ciuelques  notions  sur  les  fonc¬ 
tions  muscidaires  du  cheval  s’y  rapportant. 

Fe  de  ces  enseignements  relatif  à  l’ins¬ 

truction  physique,  comprendra  donc  : 
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1°  Une  étude  préalable  sur  les  causes  de  la  dif¬ 
ficulté  et  la  part  qui  peut  être  faite  au  raisonne¬ 
ment  en  pareille  matière  ; 

2°  Ues  exercices  physiques  exécutés,  conséquem¬ 
ment.  en  toute  connaissance  de  leur  action  sur  le 
but  visé  ; 

3°  'V acquisition  de  l'assiette  oms.  allures  vives, 
par  des  moyens  'également  réfléchis  qui,  s’unissant 
à  l’essentielle  mais  toujours 'trop  aveugle  pra¬ 
tique,  la  rendront  plus  attachante  et  faciliteront 
les  progrès. 

he  deuxième  chapitre,  relatif  à  l’instruction  sur 
la  conduite  du  cheval,  comprendra  : 

1°  Une  étude  également  préalable  relative  à 
quelques  notions  sur  les  fonctions  musculaires, 
celles-ci  strictement  envisagées  dans  leurs  rapports 
directs  avec  les  exercices  de  mauège  et  la  résis¬ 
tance  du  cheval  aux  aides  du  cavalier  ; 

2°  h’exécution  des  premiers  exercices  de  manège 
indispensables  à  une  pratique  courante,  c’est-à-dire 
mettre  le  cheval  en  marche,  l’arrêter,  le  tourner 
dans  le  changement  de  direction,  le  reculer  ;  mais 
mouvements  exécutés  en  ayant  pleine  conscience 
des  causes  physiologiques  qui  justifient  l’emploi 
des  aides  (jambes  et  mains)  ; 

3°  La  conduite  du  cheval  au  trot  et  au  galop 
avec  les  remarques,  observations  et  principes,  par¬ 
ticuliers  à  chacune  de  ces  deux  allures. 

lo  Enfin  un  chapitre  complémentaire  ayant 
trait  aux  exercices  de  manège  d’un  ordre  plus 
élevé,  à  l’intention  de  qui  voudrait  aller  plus  avant. 
Pour  permettre  de  s’orienter  dans  cette  voie  plus 
délicate  et  de  concevoir  la  nature  des  difficultés 
plus  grandes  que  comporte  l’exécution,  nous 
mettrons  en  relief  l’analogie  qu’ont  ces  exercices 
avec  les  mouvements  précédents,  dans  l’emploi 
des  aides  ; 

2°  A  un  aperçu  sur  l’équitation  supérieure,  dite 
de  haute  école.  Etant  donné,  qu’à  y  .  voir  de  près 
(toutes  finesses  et  difficultés  dans  l’exécution 
mises  à  part),  les  exercices  de  manège  les  plus 
élémentaires  ont  des  principes  fondamentaux 
identiques  à  ceux  de  l’équitation  supérieure,  on 
peut  dégager  de  l’ensemble  les  traits  essentiels  qui 
caractérisent  cette  identité. 

Cet  aperçu  général,  en  quelque  sorte  philoso¬ 
phique  de  la  science  équestre,  a  pour  consé¬ 
quence  d’apporter  quelque  lumière  dans  le  do¬ 
maine  d’un  art  qui,  toujours,  apparaît  comme 
enveloppé  de  quelques  mystères  à  qui  ne  l’a 
pas  approfondi  en  se  livrant  à  la  science  du  dres¬ 
sage. 

Or,  nous  savons  par  expérience  que,  avertis  des 
rapports  étroits  qu’ont,  dans  l’emploi  des  aides, 
i’éçjuitatiou  élémentaire  et  l’équitation  supériepre, 
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l’élève  et  tout  cavalier  physiquement  formés  incli¬ 
neront,  le  plus  souvent,  vers  une  équitation  ra¬ 
tionnelle,  si  ce  n’est  vers  ses  hautes  difficultés  ;  et 
cela,  pour  le  mieux  de  leur  agrément  et  pour  le 
plus  grand  bien  du  cheval  dans  toutes  les  pratiques 
de  l’extérieur. 

Il  3^  aurait  d’autant  plus  lieu  d’insister  sur  ce 
dernier  point,  qu’un  exemple  des  plus  contraires 
.  et  des  plus  regrettables,  pour  qrd  fait  profession 
d’aimer  le  cheval  et  de  faire  de  l’équitation  pour 
l’équitation,  vient  de  nous  être  donné  par  de  sur¬ 
prenantes  cavalières  dans  le  raid  Paris-Cannes. 
Le  degré  de  ce  qu’il  est  permis  d’appeler 
leur  inconscience  n’a  d’égal  que  leur  évidente 
ignorance  du  véritable  mérite  (sur  lequel  pré¬ 
vaut  d’ailleurs  une  inévitable  émotivité)  et  leur 
inhumanité  pour  de  braves  chevaux  qui,  eux, 
n’auront  eu  d’autre  gloire  que  celle  d’avoir 
couru  le  risque  d’être  sacrifiés  au  désir  d’une  tapa¬ 
geuse  renommée  et  d’une  renommée  pernicieuse, 
si  l’on  veut  bien  y  réfléchir  et  en  bien  peser  les 
conséquences. 

L’équitation  a  ses  modes  de  sports  bien  définis. 

Aucun  d’eux  ne  consiste  à  forcer  des  chevaux 
dans  le  seul  but  de  faire  parler  de  soi  et  d’ali¬ 
menter  la  réclame  de  tel  ou  tel  quotidien.  Tous  ces 
agissements  ne  peuvent  qu’être  nuisibles  à  l’évo¬ 
lution  d’uii  sport  de  traditionnelle  élégance  et  en 
fausser  l’esprit. 

Ces  excentricités  ne  riment  à  rien,  pas  même  à  se 
prévaloir  d’une  résistance  physique,  toute  momen¬ 
tanée, et  dont  la  conséquence  est  de  détraquer  le 
si’-stème  nerveux  en  raison  directe  de  ce  qu’il  aura 
été  plus  surexcité. 

Certes,  la  pratique  du  cheval  —  et  nous  croyons 
l’avoir  démontré  dans  une  récente  étude  (i)  • — 
répond,  par  son  influence  heureuse  sur  les  fonc¬ 
tions  vitales,  à  une  culture  physique  intégrale  et 
des  meilleures.  Mais  il  y  a  la  manière.  Il  en  est  en 
cela  comme  de  la  langue  d’Esope,  instrument  de 
vérité  ou  d’erreur,  du  meilleur  ou  du  pire. 

Dans  l’intérêt  général  de  l’équitation,  et  pour 
qui  prend  à  cœur  sa  véritable  beauté,  il  doit  sem¬ 
bler  qu’il  y  aurait  mieux  à  faire  que  de  l’assinnler 
aux  exploits  du  cyclisme  sur  route.  Et,  si  l’on  se 
décidait,  en  effet,  à  porter  comme  autrefois  —  et 
ce  n’est  pas  si  loin  —  les  regards  sur  les  qualités 
pures  de  «  la  monte  »,  on  ne  serait  pas  réduit  à 
voir  une  lauréate  «  de  la  plus  belle  amazone  »,  in¬ 
capable  de  mettre  son  cheval  au  galop  dans  un 
cirque  mondain,  où  il  s’y  fait  pourtant  de  très  belle 
et  rationnelle  équitation  supérieure. 

(i)  Voy.  Gokichon-Baillet,  L’équitation  dans  la  culture 
physique,  Bailjièrc;  ■ —  Ip.,  l.i:  Sport  universel  illustré  du 
24  novembre  1926, 


A.  THOUVENEL.  —EXPLORATION 

SUR  L’EXPLORATION 
FONCTIONNELLE  DU  CŒUR 
ET  DES  POUMONS  CHEZ  LES 
ÉCOLIERS 

le  D' A.  THOUVENEL. 

«  La  chose  la  plus  importante  de  toute  la  vie 
est  le  choix  du  métier  :  le  hasard  en  dispose.  »  Ce 
qui  était  vrai  au  temps  où  écrivait  Pascal  l’est 
encore  aujourd’hui.  Mais  c’est  pour  restreindre 
la  part  du  hasard  dans  le  choix  du  métier  qu’on 
voit  se  multiplier  depuis  quelques  années  les 
ébauches  d’une  organisation  de  l’orientation  pro¬ 
fessionnelle. 

Nous  nous  sommes  proposé  d’étudier  une  mé¬ 
thode  d’évaluation  des  réactions  circulatoire  et 
respiratoire  à  l’effort  et  de  fixer  les  limites  entre 
lesquelles  évoluent  ces  réactions  chez  des  enfants 
normaux. 

Nous  ne  prétendons  pas  avoir  fait  œuvre  de 
physiologiste,  rnais  de  praticien,  et  nous  savons  très 
bien  que  les  résultats  auxquels  nous  sommes 
parvenus  n’ont  pas  la  valeur  des  chiffres  obtenus 
par  des  méthodes  plus  rigoureuses,  possibles 
seulement  au  laboratoire.  Faut-il  le  regretter? 
Peut-être  pas.  «Les  offices  d’orientation,  dit 
excellemment  le  Noyer,  s’ils  veulent  vivre  et 
se  développer,  doivent  d’abord  faire  la  preuve  de 
leur  utilité  par  leur  rendement.  »  Ce  rendement  ne 
sera  obtenu  que  si  le  médecin  dispose  de  méthodes 
simples,  peu  coûteuses,  susceptibles  d’évaluer 
rapidement  l’aptitude  de  l’enfant  au  métier. 


Le  travail  musculaire,  l’effort,  s’accompagnent 
rapidement  d’une  accélération  du  cœur  et  des 
mouvements  respiratoires  ;  c’est  là  un  fait  d’obser¬ 
vation  banale. 

Au  milieu  du  siècle  dernier,  Claude  Bernard 
écrivait  ;  «  Une  cause  qui  agit  très  efficacement 
pour  accélérer  le  pouls...  c’est  le  mouvement.  » 
Et  cette  affirmation  est  répétée  par  tous  les  phy  ■ 
siologistes  venus  après  lui. 

En  i86i,  Longet  établit  que  la  fréquence  du 
simple  mouvement  de  mastication  retentit  déjà 
sur  le  pouls,  d’autre  part  qu’«tme  forte  course 
élève  les  chiffres  du  pouls  au  double  et  même  au 
triple  de  la  normale.  » 

Beaimis  (1876)  mentionne  l’accélération  du 
cœur  que  suffit  à  produire  le  passage  du  décubitus 
horizontal  à  la  position  debout. 
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En  1900,  Schæfer  mesure  l’accélération  du  pouls 
créée  par  divers  exercices  :  marche,  course,  mon¬ 
tée  d’im  escalier,  etc.  Il  établit  également  que 
le  rythme  du  pouls  tarde  d’autant  plus  à  redevenir 
normal  que  l’exercice  a  été  continué  plus  long¬ 
temps. 

En  même  temps,  les  physiologistes  s’efforcent 
d’établir  le  mécanisme  de  cette  accélération  ;  les 
hypothèses  se  multiplient,  et  l’on  voit  évoquer 
successivement  ; 

Une  substance  inconnue  produite  par  l’activité 
musculaire  (Zuntz  et  Geppert,  1886)  ; 

Un  changement  d’état  du  sang  (Forster,  1888)  ; 
Une  aspiration  vers  les  muscles  qui  se  contrac¬ 
tent  (Lagrange,  1889)  ; 

Une  diminution  de  l’action  frénatrice  des  pneu¬ 
mogastriques  (John  Mac  William,  1893)  ; 

La  formation  dans  les  muscles  en  travail  de 
substances  accélératrices  du  cœur  (Johanssou, 

1893)  ; 

Une  augmentation  de  l’excitation  des  nerfs 
cardio-accélérateurs,  associée  à  une  diminution 
de  l’excitation  des  nerfs  modérateurs  (Hering, 
1893-1895)  ; 

Une  inhibition  du  centre  modérateur  du  cœur 
(Athanasiu  et  Carvallo,  1898  ;  Reid  Hunt,  1899)  ; 

L’élévation  de  température  du  sang  (Mans- 
feld,  1910). 

Pour  certains  physiologistes  (Gasser  et  Meek, 
1914  ;  Martin  Gruber  et  Lauman,  1914  ;  Bain- 
bridge,  1923)  il  y  aurait  lieu  de  distinguer  tme 
accélération  immédiate,  de  courte  durée,  due  à  une 
dépression  du  centre  cardio-inhibiteur,  et  tme 
accélération  secondaire  durable. 

Enfin,  Koby,  en  1917,  Krahenbuhl,  en  1918, 
fournissent  tme  solution  partielle  au  problème 
du  retentissement  de  l’effort  sur  la  fonction  cardio¬ 
pulmonaire. 

Koby  établit,  par  des  expériences  sur  des  jeunes 
gens,  coureurs  à  pied,  qu’il  n’existe  aucun  paral¬ 
lélisme  entre  les  variations  du  rythme  du  pouls 
et  celles  des  mouvements  respiratoires  ou  de  la 
ventilation  pulmonaire.  Krahenbuhl,  de  son  côté 
démontre  :  qu’en  respiration  normale,  il  n’existe 
aucune  influence  des  mouvements  respiratoires 
sur  les  mouvements  cardiaques,  ni  avant,  ni 
après  rm  travail  musculaire  ;  qu’en  respiration 
profonde,  il  existe,  au  repos,  une  accélération 
inspiratoire  du  pouls  et  un  ralentissement  expi¬ 
ratoire  ;  que  cette  ar3d;hmie  respiratoire  dispa¬ 
raît  une  demi-heure  après  un  travail  musculaire 
important  (course  en  montagne)  pour  reparaître 
après  cinq  heures  de  repos  ;  qu’enfin,  les  mêmes 
résultats  apparaissent  en  cas  de  respiration  aussi 
profonde  et  lente  que  possible. 
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A  cette  période  physiologique  succède  une 
période  purement  médicale. 

ha  guerre  de  1914,  en  obligeant  les  médecins  à 
apprécier  rapidement  la  valeur  fonctioimelle  du 
cœur  des  soldats  et  leur  aptitude  à  résister  aux 
fatigues  de  la  campagne,  les  a  amenés  à  chercher 
dans  la  réaction  à  l’effort  un  élément  nouveau  de 
pronostic. 

En  1916,  Martinet  pubhe  le  résultat  de  ses  pre¬ 
mières  obseiumtions.  Expérimentant  sur  des  sol¬ 
dats  normalement  constitués  et  bien  portants, 
il  a  constaté  que  le  passage  de  la  position  couchée 
à  la  position  debout  amène  une  accélération  du 
pouls  de  4  à  8  pulsations  par  minute. 

Si  l’on  impose  à  ces  soldats  une  épreuve  de 
mouvement,  consistant  en  une  série  de  20  flexions 
profondes  sur  les  membres  inférieurs,  on  obtient 
une  accélération  de  16  à  20  pulsations  par  minute 
Le  retour  à  la  normale  se  fait  en  mi  temps  qui 
n’est  jamais  supérieur  à  trois  minutes. 

S’adressant  alors  à  des  débiles  cardiaques,  il 
s’aperçoit  que  le  passage  à  la  position  debout 
entraîné^une  accélération  du  pouls  beaucoup  plus 
considérable  :  16  à  24  pulsations  par  ininnte, 
que  l’épreuve  de  mouvement  entraîne  une  accé¬ 
lération  d’au  moins  30  pulsations  par  minute, 
que  le  retour  du  pouls  à  sa  valeur  primitive  exige 
cinq,  dix  minutes  et  plus. 

De  nombreux  auteurs  répètent  les  expériences 
de  Martinet  en  modifiant  un  peu  sa  technique. 
Amblard  fait  exécuter  à  ses  patients  200  mètres 
de  pas  gymnastique,  suivis  de  l’ascension  en  cou¬ 
lant  de  deux  étages.  Il  obtient  une  accélération 
du  pouls  qui  varie  entre  30  et  50  pulsations  ;  le 
retour  au  calme  a  heu  en  quelques  minutes. 

Aubertin  trouve  que  l’orthostatisme  entraîne 
dans  la  majorité  des  cas  une  accélération  de 
8  à  12  pulsations  par  minute  ;  cependant,  il  note 
que  cette  accélération  peut  faire  entièrement  dé¬ 
faut,  ou  au  contraire  monter  jusqu'à  20  ou  24  pul¬ 
sations.  Le  retour  à  la  normale  se  fait  au  cours  de 
la  première  minute  ou  au  début  de  la  deuxième. 

Lian  préfère  le  pas  gymnastique  sru  place,  au 
r3d:hme  de  deux  pas  par  seconde  et  pendant  une 
minute,  ou  l’épreuve  de  balancement  d’rm  poids. 

Lian  attache  surtout  de  l’importance  au  temp^ 
que  met  le  pouls  à  revenir  à  sa  fréquence  primi- 
live.  Il  assure  que  le  retour  au  calme  ne  demande 
jamais,  dans  les  cas  normaux,  plus  de  deux  à  trois 
minutes.  Chaque  fois  que  ce  retour  se  fait  atten¬ 
dre  plus  longtemps  on  est,  dit-il,  autorisé  à  con¬ 
clure  que  l’aptitude  cardiaque  à  l’effort  est  di¬ 
minuée. 


5  A  oui  IÇ2Ç. 

La  divergence  des  résultats  obtenus  s’exphque 
assez  par  la  variété  des  techniques,  qui  entraîne 
des  différences  considérables  dans  l’intensité 
de  l’effort  exigé. 

Mais  avec  Laubry  et  Lidy  (1917)  c’est  la  valeur 
même  de  la  méthode  qui  est  mise  en  doute.  Ces 
deux  auteurs,  qui  s’adressent  toujours  à  des  sol¬ 
dats  normaux,  étabUssent  d’abord  qu’une  course 
de  100  mètres  ou  vingt  mouvements  de  flexion 
du  tronc  sur  le  bassin  donnent  des  résultats  com¬ 
parables,  un  peu  plus  marqués  pour  la  première. 
La  course  accélère  le  r5d:hme  de  30  à  40  pulsa¬ 
tions  dans  la  première  minute.  Dans  la  règle  «il 
reinent  ensuite  à  son  point  de  départ  en  une 
minute,  tombant  souvent  dans  ce  court  laps  de 
temps  au-dessous  de  cette  normale,  pour  y  revenir 
à  la  minute  suivante  ».  Mais  parfois  la  chute  du 
pouls  n’est  que  partielle  :  ü  se  maintient  à  un 
rythme  légèrement  supérieur  à  ce  qu’il  était  avant 
l’effort. 

Dans  10  p.  100  des  cas  le  pouls  ne  revient  à  la 
normale  qu’en  deux  ou  trois  minutes. 

Parfois,  la  course  n’exerce  aucune  influence 
sur  le  pouls,  ou  même  on  observe  tm  ralentisse¬ 
ment  paradoxal. 

Enfin,  si  on  répète  les  expériences  à  des  jours 
différents,  on  obtient  tantôt  des  résultats  super¬ 
posables,  tantôt  des  résultats  divergents. 

Pour  Laubry  et  Lidy,  les  seuls  anomalies  dignes 
d’être  retenues  consistent,  soit  dans  un  trouble 
définitif  de  l’équilibre  rythmique,  soit  dans  un 
retard  exagéré  du  retour  à  l’équilibre  antérieur. 

i  i 

Après  la  guerre,  on  a  continué,  en  France,  à 
chercher  dans  la  réaction  des  individus  à  l’effort 
un  procédé  d’évaluation  de  leurs  fonctions  circula¬ 
toire  et  respiratoire,  mais  alors  c’est  surtout  sur 
des  sportifs  que  l’on  a  fait  porter  les  recherches. 
On  espérait  parvenir  ainsi  à  un  dosage  plus  judi¬ 
cieux  des  exercices  à  ordonner  ou  à  laisser  exécuter 
dans  chaque  cas  particuher. 

En  1923,  Belhn  du  Coteau  distingue  quatre 
sortes  d’effort  : 

1°  L’efl'ort  intense  (type  course^jde  vitesse  : 
100  mètres. 

"  'Le  rrdhme  cardiaque  atteint  140  à  160  batte¬ 
ments  par  minute.  i 

f  La  durée  de  retour  au  calme  est  de  cinq  minutes. 

2°  L’effort  intense  et  prolongé  (type  course 
de  demi-fond  :  400  mètres). 

Le  pouls  dépasse  200. 

Le  retour  au  calme  demande  de  trente  minutes 
à  plusieurs  heures. 
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30  I/’e£fort  relatif  (type  course  de  fond  ; 
I  500  mètres). 

lyC  pouls  atteint  100  à  120. 

Le  retour  au  calme  a  lieu  en  huit  minutes. 

4°  L’effort  surprolongé  (type  ;  Marathon). 

Le  pouls  est  aux  environs  de  200,  mais  défail¬ 
lant  et  difficilement  comptable. 

Le  retour  au  calme  exige  plusieurs  heures. 

Boigey  (1924)  fait  porter  ses  recherches  sur 
la  durée  des  perturbations  engendrées  par  l'effort 
sportif.  Il  la  trouve  beaucoup  plus  longue  qu’on 
ne  pouvait  s’y  attendre  d’après  les  résultats 
obtenus  par  Bellin  du  Coteau.  Ainsi,  après  une 
course  de  100  mètres,  il  faudrait,  pour  permettre 
le  retour  du  pouls  à  la  normale,  un  temps  qui  varie 
de  quarante-neuf  minutes  à  deux  heures  pour 
71  sujets,  bien  constitués,  âgés  de  vingt  à  vingt- 
huit  ans.  Ce  temps  s’élève  jusqu’à  cinq  heures 
pour  certains  sujets  de  moins  de  dix-huit  ans. 

Enfin,  Louis  Merklen,  dans  la  très  remarquable 
thèse  qu’il  a  soutenue  en  1926  devant  la  Faculté 
de  Nancy,  et  où  nous  avons  puisé  de  nombreux 
renseignernents  précieux,  apporte  de  nouveaux 
résultats. 

Pour  nous  en  tenir  à  dès  épreuves  comparables 
à  celles  qui  vieiment  d’être  citées,  il  trouve  que 
le  pouls  atteint  des  chiffres  qui  varient  : 

Pour  la  course  à  pied  de  60  mètres,  entre  102 
et  136  ; 

Pour  la  course  à  pied  de  150  mètres,  entre 
104  et  128. 

Quant  au  temps  de  retour  au  calme,  ses  chiffres 
se  rapprochent  de  ceux  de  Boigey. 


Cette  rapide  revue  des  travaux  consacrés  aux 
réactions  d’ordre  circulatoire  et  respiratoire  pro¬ 
duites  par  l’effort  suffit  à  mettre  en  relief  d’une 
part  le  nombre  d’auteurs  qui  se  sont  intéressés 
à  la  question,  d’autre  part  la  grande  variété  des 
résultats  auxquels  ils  ont  été  conduits. 

Il  n’est  pas  téméraire  de  penser  que  cette  va¬ 
riété  s’explique  par  la  diversité  des  techniques 
mises  en  œuvre.  Remarquons  par  exemple  que 
pour  des  épreuves  sportives  analogues,  Boigey 
et  Bellin  du  Coteau  trouvent  un  temps  de  retour 
au  calme  fortement  différent.  Mais  Boigey  em¬ 
ploie  la  méthode  graphique,  et  c’est  seulement 
quand  le  tracé  obtenu  après  l’effort,  grâce  à  la 
capsule  oscülométrique,  est  exactement  super¬ 
posable  au  tracé  obtenu  avant  l'épreuve  qu'ü 
estime  que  le  retour  au  calme  est  accompli.  Bellin 
du  Coteau  prend  le  pouls  avant  et  après  l’effort 
par  la  simple  palpation  de  la  radiale.  Pour  lui. 


le  retour  au  calme  est  chose  faite  quand  le  rythme 
est  redevenu  ce  qu’il  était  avant  l’épreuve. 

Or,  le  rythme  redevient  normal  bien  avant  que 
n’aient  disparu  sur  les  tracés  les  déformations 
des  systoles  que  l’effort  a  fait  apparaître.  De  plus, 
si  Boigey  a  soustrait  ses  sujets  à  toute  idée  de 
compétition,  il  semble  que  Bellin  du  Coteau  ait 
opéré  au  cours  de  matches  sportifs,  introduisant 
ainsi  dans  ses  chiffres  un  élément  psychique  per¬ 
turbateur.  Une  dernière  remarque,  relative  à 
l’âge  des  sujets  observés  :  ce  sont  presque  toujours 
des  adolescents  ou  des  adultes,  des  soldats  ou  des 
sportifs.  Les  plus  jeunes  ont  quinze  ans  (Merklen), 
quatorze  ans  (Boigey)  ;  ce  ne  sont  pas  des  enfants. 

Et  cependant  le  problème  de  la  valeur  fonc¬ 
tionnelle  du  cœur  et  des  poumons  chez  les  enfants 
se  pose  à  chaque  instant,  pour  le  médecin-ins¬ 
pecteur  des  écoles  notamment  ;  l’organisation 
si  désirable  de  l’orientation  professionnelle  pro¬ 
met  d’en  rendre  demain  la  solution  plus  nécessaire 
encore. 

On  ne  peut  espérer  déceler  ime  insuffisance  du 
cœur  ou  des  poumons  chez  ces  jeunes  sujets 
par  la  méthode  de  la  réaction  à  l’effort  que  si  l’on 
a  fixé  au  préalable  les  limites  entre  lesquelles  ces 
réactions  peuvent  varier  sans  sortir  du  domaine 
physiologique. 

Ces  considérations  nous  ont  amené  à  mettre 
au  point  une  méthode  simple  qui  puisse  être 
exactement  suivie'  par  tous  les  praticiens.  Puis 
nous  avons  cherché  sur  des  sujets  normaux  quels 
résultats  eUe  nous  permettait  d’obtenir.  C’est 
cette  méthode  et  ces  résultats  que  nous  allons 
maintenant  exposer. 


Nous  avons  mesuré  le  pouls,  la  tension  arté¬ 
rielle,  le  nombre  de  respirations,  le  débit  respi¬ 
ratoire  maximum  des  enfants  avant  et  après  im 
effort. 

Précautions  préliminaires.  — Nous  nous  sommes 
efforcé  de  mettre  hors  de  cause  les  variations 
qu'entraîne  la  digestion.  Pour  cela,  nous  avons 
examiné  tous  nos  garçons  entre  dix  et  onze  heures 
et  demie,  soit  deux  heures  au  moins  après  le 
léger  déjeuner  du  matin. 

Nous  nous  sommes  assuré  d’autre  part  qu’ils 
ne  s'étaient  livrés  dans  les  heures  précédant  l’exa¬ 
men  à  aucun  effort  violent  (g5Tnnastique  ou 

Nous  avons,  d'ailleurs,  laissé  au  moins  dix  mi¬ 
nutes  entre  le  moment  où  ils  arrivaient  de  leurs 
classes  et  celui  où  nous  commencions  nos  mesures. 

Nous  avons  employé  ces  dix  minutes  de  repos 
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à  leur  parler,  afin  de  les  mettre  en  confiance  et  de 
réduire  au  minimum'  le  facteur  émotionnel.  Nous 
nous  sommes  également  efforcé  d’éliminer  toute 
idée  de  compétition;  pour  cela,  nous  nous  sommes 
refusé  à  communiquer  aux  intéressés  les  chiffres 
que  nous  avions  obtenus.  Enfin,  nous  avons  veillé 
à  maintenir  dans  le  local  où  nous  opérions  une 
température  à  peu  près  constante,  aux  environs 
de  170. 

Ne  disposant  pas  d’un  lit  où  faire  coucher  nos 
sujets,  nous  avons  cherché  à  supprimer  de  notre 
mieux  les  différences  imputables  au  changement 
de  position  en  prenant  toutes  nos  mesures  sur 
les  sujets  debout. 

Pouls.  —  Nous  avons  compté  le  pouls  par  quart 
de  minute.  Nous  avons  noté  à  plusieurs  reprises, 
en  dehors  de  tout  effort,  une  tachycardie  proba¬ 
blement  émotionnelle,  dans  les  premiers  quarts 
de  minute.  Nous  n’en  avons  pas  tenu  compte  et 
nous  avons  considéré  comme  valeur  réelle  du 
pouls  au  repos  le  chiffre  qui  s’est  maintenu  cons¬ 
tant  pendant  plusieurs  quarts  de  minute  successifs. 

Tension  artérielle.  > —  Nous  avons  mesuré  la 
tension  artérielle  par  la  méthode  auscultatoire 
avec  l’appareü  de  Vaquez-Eaubry. 

Mouvements  respiratoires.  —  Nous  les  avons 
comptés  soit  directement  par  le  soulèvement 
inspiratoire  de  la  main  appliquée  sur  le  thorax 
de  nos  sujets,  soit  —  ce  qui  nous  a  paru  plus 
pratique,  à  l’aide  du  masque'  manométrique  de 
Pech. 

L’eÿort.  —  Voici  comment  nous  l’avons  réglé. 
E’enfant  étant  debout  devant  nous,  nous  lui 
demandons  d’exécuter  un  m.ouvement  d’éléva¬ 
tion  des  membres  inférieurs,  qui  porte  à  l’hori¬ 
zontale  alternativement  la  cuisse  droite  et  la 
cuisse  gauche.  Nous  insistons  aupiès  de  l’enfant 
sur  la  nécessité  de  bien  amener  la  cuisse  à  l’ho¬ 
rizontale,  même  à  la  fin  de  l’épreuve,  où,  sous 
l’action  de  la  fatigue,  il  aura  tendance  à  diminuer 
l’ampleur  de  ses  mouvements.  Ea  manœuvre 
s’exécute  au  rythme  assez  rapide  de  dix  mouve¬ 
ments  par  cinq  secondes,  et  se  poursuit  pendant 
cinquante  secondes,  sous  le  commandement  du 
médecin  qui  compte  :  un,  deux,  trois...,  dix  ;  un, 
deux,  etc.  Au  total,  l’enfant  fait  donc  cent  mou¬ 
vements  d’élévation  de  la  cuisse. 

Cette  épreuve  a  de  grands  avantages  : 

1“  EUe  est  facilement  comprise  par  l’enfant. 

30  EUe  est  facile  à  surveiUer  ;  la  notion  d’ho¬ 
rizontalité  ne  prête  pas  à  discussion  et  s’évalue 
sans  peme  au  premier  coup  d'œil.  De  même,  on 
acquiert  rapidement  le  rythme  désirable  et  les 
commandements  se  font  alors  avec  une  remar¬ 
quable  régularité.  Ce  point  a  son  importance 
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si,  comme  l’a  nbté  Bonven,  «  la  rapidité  du  pouls 
pendant  le  travail  dépend  beaucoup  plus  de  la 
rapidité  des  mouvements  exécutés  que  de  la 
résistance  qu’on  leur  oppose  ». 

30  Ainsi  que  l’observe  Piedallu,  les  chiffres  ne 
valent  qu’àutant  que  «l’organisme  exécute  sans 
fléchir  l’effort  qu’on  lui  demande  ». 

E’épreuve  que  nous  préconisons  remplit  cette 
condition  :  il  n’est,  pour  s’en  persuader,  qu’à  cons¬ 
tater  l’aisance  avec  laquelle  elle  est  exécutée  par 
tous  les  enfants  normaux. 

4°  Enfin,  notre  façon  d’opérer  présente  cet 
avantage,  modeste  et  pourtant  primordial,  d’être 
réalisable  dans  n’importe  quel  local,  de  ne  pas 
exiger  l’espace  nécessaire  à  une  course  par  exem¬ 
ple,  d’être  relativement  peu  bruyante  et  de  n’ap¬ 
porter  que  le  minimum  de  gêne  dans  le  milieu 
où  l’on  opère. 

Précisons,  pour  terminer,  que  nous  avons  veillé 
à  laisser  à  l’enfant  entre  chaque  mesure  un  repos 
suffisant  pour  éviter  que  l’intrication  des  causes 
de  fatigue  vienne  fausser  nos  résultats.  Amsi, 
nous  avons  laissé  passer  cinq  minutes  entre  la 
mesure  du  débit  respiratoire  nasal  et  celle  du 
débit  respiratoire  total,  dix  minutes  entre  le 
retour  complet  du  pouls  au  calme  et /le  moment 
où  nous  avons  fait  exécuter  un  deuxième  effort 
pour  mesurer  l’accélération  des  mouvements 
respiratoires. 

Nos  recherches  ont  porté  sur  80  garçons  de  neuf 
à  quatorze  ans.  Cet  âge  nous  a  paru  le  plus  inté¬ 
ressant  à  étudier,  comme  étant  celui  des  enfants 
au  profit  de  qui  s’exercera  l’orientation  profes¬ 
sionnelle.  Nous  allons  exposer  successivement  les 
résultats  obtenus  en  ce  qui  concerne  :  le  pouls, 
la  tension  artérielle,  les  mouvements  respira¬ 
toires,  le  débit  respiratoire  maximum. 

Pouls.  —  E’accélération  du  pouls  observée 
chez  62  enfants  s’est  montrée  très  variable  suivant 
les  sujets. 

Ee  chiffre  minimum  observé  est  8  pulsations  ; 
le  chiffre  maximum  64. 

L  E’accélération  moyenne  du  pouls  se  troirve 
fixée  à  33  pulsations  par  minute.  Toutefois,  la 
variabilité  considérable  des  résultats  obtenus 
au-dessus  et  au-dessous  de  cette  moyenne  ne 
nous  permet  pas  de  lui  accorder  une  grosse  valeur, 
et  nous  croyons  que  c’est  le  lieu  de  se  rappeler 
l’avertissement  de  Claude  Bernard  sur  l’usage  des 
moyennes  qui  «  en  physiologie  et  en  médecine 
ne  donne  le  plus  souvent  qu’une  fausse  précision 
aux  résultats  en  détruisant  le  ■  caractère  biolo¬ 
gique  des  phénomènes  ». 

Ee  temps  de  retour  du  pouls  à  son  rythme  pri¬ 
mitif  a  été  vérifié  chez  30  de  nos  jeunes  sujets 
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Il  s’est  effectué  au  cours  de  la  première  mi¬ 
nute  :  17  fois  ;  au  cours  de  la  deuxième  minute  : 
14  fois  ;  entre  la  deuxième  et  la  cinquième  mi¬ 
nute  :  16  fois  ;  entre  la  cinquième  et  la  dixième  : 
3  fois. 

En  aucmi  cas  il  n’a  exigé  plus  de  dix  minutes. 

Il  y  a  lieu  de  remarquer  qu’il  n’y  a  pas  de  paral¬ 
lélisme  entre  l’accélération  du  pouls  et  son  retour 
à  la  normale. 

Ainsi  les  trois  sujets  chez  qui  le  retour  du  pouls 
à  la  normale  a  demandé  plus  de  cinq  minutes 
avaient  présenté  respectivement  une  accélération 
du  pouls  égale  à  14,  16  et  12  pulsations,  chiffres 
inférieurs  tous  trois  à  la  moyenne. 

Nous  avons  obser\>’é,  dans  deux  cas,  une 
arythmie  consécutive  à  l’effort;  elle  a  chaque  fois 
disparu,  au  moins  cliniquement,  après  cinq  mi¬ 
nutes.  Eà  encore,  il  n’y  avait  pas  eu  d’accélération 
anormale  du  pouls  ;  dans  les  deux  cas,  on  cons¬ 
tatait  après  l’effort  une  accélération  de.  16  pul¬ 
sations  seulement  par  minute. 

Enfin,  nous  avons  voulu  nous  rendre  compte 
du  degré  de  stabilité  des  résultats  obtenus.  A  cet 
effet,  nous  avons  quinze  fois  renouvelé  l’épreuve 
chez  le  même  sujet  et  dans  les  mêmes  conditions, 
soit  le  même  jour  après  rm  repos  d’une  demi- 
heure,  soit  les  jours  suivants. 

Nous  avons  ainsi  trouvé  une  seule  fois  des  résul¬ 
tats  absolument  identiques.  Quatorze  fois  l’accé¬ 
lération  du  poids  présentait,  en  plus  ou  en  moins, 
des  différences  qui  allaient  de  2  à  34  pulsations 
par  minute. 

Mouvements  respiratoires.  —  Nos  observations 
en  cette  matière  ont  porté  sur  45  enfants. 

E’accélération  minima  est  de  4  mouvements 
respiratoires  par  minute  ;  l’accélération  maxima 
de  18  ;  l’accélération  moyeime  de  ii. 

Ici  encore,  nous  avons  voulu  savoir  si  les  résiü- 
tats  obtenus  seraient  constants.  Une  deuxième 
série  d’épreuves  appliquée  à  15  enfants  nous  a 
donné  4  fois  les  mêmes  chiffres  qu’à  la  première 
épreuve,  ii  fois  nous  avons  enregistré  des  diffé¬ 
rences  variant  entre  2  et  10  respirations  par  minute^ 

Nous  avons  également  recherché  s’il  existait 
un  parallélisme  entre  l’accélération  du  poids  et 
celle  des  mouvements  respiratoires.  Nous  avons 
dû  reconnaître  qu’il  n’en  existait  aucun. 

Sur  34  enfants  dont  nous  connaissions  l’accélé¬ 
ration  cardiaque  et  l’accélération  respiratoire  à 
’effprt,  nous  avons  pu  constater  16  fois  accord 
entre  ces  deux  résultats  et  18  fois  désaccord. 
Ce  résultat  vient  à  l’appui  de  l’opinion  exprimée 
par  Eouis  Merklen  :  «  Ee  moins  qu’on  puisse 
penser  est  que  la  part  de  la  fréquence  respira- 
lors  de  l’exercice,  si  elle  peut  n’être  pas  entière¬ 


ment  nulle,  n’est  en  tout  cas  pas  fondamentale.  » 
Débit  respiratoire  maximum.  —  Nous  l’avons 
mesuré  chez  40  enfants  à  l’aide  du  masque  mano- 
métrique  de  Pech,  tant  à  l’inspiration  qu’à 
l’expiration,  soit  en  respiration  nasale  (bouche 
fermée),  soit  en  respiration  totale.  Si  nous  som¬ 
mes  d’accord  avec  Pech  pour  fixer  aux  environs 
de  2  litres  le  débit  respiratoire  maximum  normal, 
nous  n’avons  pas  trouvé  comme  lui  une  égalité 
entre  le  débit  inspiratoire  et  le  débit  expiratoire  : 
ce  dernier  nous  a  paru  nettement  inférieur.  Nous 
ne  voulons  pas  insister  ici  sur  ces  différences  qid 
peuvent  tenir  simplement  à  des  inégalités  dans 
l’élucation  respiratoire  des  sujets  examinés. 


En  résumé,  il  existe  une  méthode  simple  et 
rapide  d’exploration  de  la  fonction  cardio-pul¬ 
monaire  par  sa  réaction  à  l’effort.  Appliquée  à  des 
écoliers  normalement  constitués  de  neuf  à  qua¬ 
torze  ans,  elle  a  peinnis  les  constatations  sui¬ 
vantes  : 

10  E’accélération  du  pouls  est  extrêmement 
variable  avec  les  sujets.  Pour  un  même  qffort 
elle  oscille  entre  8  et  64  pulsations  par  minute. 

2°  Dans  les  mêmes  conditions,  le  nombre  des 
mouvements  respiratoires  est  accru  d’une  quan¬ 
tité  qui  varie  entre  4  et  18  respirations  par  minute. 

3"  Ee  retour  du  pouls  à  son  rythme  de  départ 
s’est  toujours  effectué  en  moins  de  dix  minutes. 

11  a  été  réalisé  au  cours  de  la  première  minute 
dans  34  p.  100  des  cas,  au  cours  de  la  deuxième 
minute  dans  28  p.  100  des  cas.  Dans  32  p.  100  des 
cas  il  s’est  effectué  en  deux  temps  :  après  une 
chute  brusque  suivant  immédiatement  l’effort, 
il  s’est  maintenu  un  peu  au-dessus  du  rythme  pri¬ 
mitif,  pour  y  retomber  progressivement  entre  la 
deuxième  et  la  cinquième  minute. 

^Dans  5  p.  100  des  cas  cette  chute  secondaire 
n’a  eu  lieu  qu’entre  la  cinquième  et  la  dixième 
minute. 

4°  Pour  un  même  sujet  la  répétition  de  l’épreuve 
après  un  long  repos  fournit  des  chiffres  parfois 
très  différents  des  premiers  chiffres  obtenus,  aussi 
bien  en  ce  qui  concerne  le  pouls  qu’en  ce  qui 
concerne  les  mouvements  respiratoires. 

5°  Il  n’existe  aucun  parallélisme  entre  l’accé¬ 
lération  du  pouls  et  celle  de  la  respiration. 

Ees  constatations  qui  précèdent  nous  ensei¬ 
gnent  qu’à  l’âge  scolaire  les  réactions  de  l’appa¬ 
reil  cardio-pulmonaire  à  l’effort  varient  suivant 
les  sujets  dans  de  larges  limites  sans  cesser  pour 
cela  d’être  physiologiques.  Elles  nous  appren¬ 
nent  qu’on  ne  saurait  se  montrer  trop  circons- 
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pect  avant  d’affirmer,  sur  les  résultats  d’tme 
épreuve  d’effort,  l’existence  d’une  insuffisance 
fonctioimelle  du  cœur  ou  du  poumon,  surtout  si 
cette  affirmation  comporte  une  sanction  pra¬ 
tique,  comme  ce  serait  le  cas  pour  l’orientation 
professionnelle.  , 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Anémie  pernicieuse  après  gastrectomie. 

Un  homme  de  quarante  et  un  ans,  qui  avait  subi  en 
1918  une  résection  totale  de  l’estomac  pour  un  ulcère 
de  la  petite  courbure  et  qui  avait  joui  depuis  lors  d’une 
excellente  santé, iest  vu  au  début  de  1927  par  H.  Dennig 
(Münch  médis.  Woch,,  n“  15,  12  avril  1929,  p.  633)  et 
présente  alors  un  syndrome  neuro-anémique.  Ue  tableau 
hématologique  est  celui  d’une  anémie  pernicieuse  typiq  ue 
U’administration  de  foie  fait  monter  passagèrement  le 
nombre  des  globules  rouges  de  i  400  000  à  2  300  000, 
mais  le  malade  est  bientôt  emporté  par  des  complica¬ 
tions  pulmonaires.  Diverses  observations  d’anémie 
pernicieuse  à  la  suite  de  gastrectomies  ont  été  déjà 
publiées,  mais  il  s’agissait  dans  tous  les  cas  de  gastrecto¬ 
mies  pour  cancer. 

Dennig  se  demande  si  l’hyposécrétion  gastrique  ne  doit 
pas  être  considérée  comme  une  cause  primordiale 
plutôt  que  comme  rme  conséquence  de  l’anémie  perni¬ 
cieuse. 

M.  POUMAIEtOUX. 

Le  pronostic  tardif  des  néphrites  aiguës. 

Contrairement  à  l’opinion  généralement  admise  dans 
les  premières  années  d’après-guerre,  que  la  plupart  des 
soldats  qui  avaient  été  atteints  de  néphrite  aiguë  avaient 
guéri  sans  séquelles,  il  semble  qu’à  peine  la  moitié  d’entre 
eux  ait  vu  un  retour  complet  à  la  santé.  A.  Gros  {Münch. 
mediz.  Woch.,  n»  16,  19  avril  1929,  p.  655)  a  pu  suivre, 
en  effet,  pendant  plusieurs  années,  211,  cas  d’anciennes 
néphrites  aiguës  de  guerre,  en  instance  de  pensions.  Ce 
total  ne  fait  donc  pas  entrer  en  ligne  de  compte  les  sujets 
morts  pendant  la  période  aiguë  de  la  maladie.  Sur  ce 
nombre,  44,6  p.  100  seulement  ont  été  complètement 
guéris  ;  ce  pourcentage  est  sensiblement  le  même  que 
celui  obtenu  dans  les  hôpitaux  de  guerre  pour  les  malades 
sortis  complètement  guéris  en  tenant  compte  de  la 
clinique  et  des  épreuves  fonctionnelles.  Parmi  les  autres, 
Gtos  a  reconnu  : 

21.7  p.  100  de  guérisons  partielles  (albuminurie  rési¬ 
duelle)  ; 

9  p.  100  de  scléroses  rénales  (dontplusde  la  moitié  est 
décédée)  ; 

24.7  p.  100  d’altérations  rénales  de  diverses  natures, 
parmi  lesquelles  l’auteur  cite  des  troubles del'élimiuation, 
des  cas  d’albuminurie  massive  et  d’hypertension  arté¬ 
rielle  permanente. 

Une  statistique  anglaise  de  Hume  et  Natrass,  portant 
sur  281  cas,  confirme  dans  l'ensemble  les  données  précé¬ 
dentes.  / 

M.  POUMAIEEOUX. 
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Les  effets  de  l’histamine  et  ses  rapports  avec 
la  sécrétion  gastrique. 

Cette  substance  (imidazol  éthylamine)  est  remarquable 
par  son  action  vasomotrice,  par  son  action  sur  la  fibre 
lisse  et  par  son  action  sur  les  sécrétions  (D'  JmiO  ATu- 
CHA  Y  He^naiz,  Revista  medica  de  Bilbao,  mai  1929). 
Injectée  aux  doses  habituelles,  elle  n’est  pas  toxique 
pour  le  foie  et  présente  au  point  de  vue  de  la  pathologie 
gastrique  un  intérêt  considérable  :  en  effet,  elle  permet 
d’obtenir  un  suc  gastrique  abondant  et  absolument  pur, 
non  mélangé  de  substances  étrangères  dont  la  présence 
est  si  gênante  pour  le  dosage  de  l’acide  chlorhydrique  et 
de  l’acidité  totale.  Jusqu’à  ce  jour,  c’est  le  plus  fidèle 
excitant  de  la  sécrétion  gastrique  qui  soit  connu.  Da  dose 
employée  a  été  d’un  milligramme  de  chlorhydrate 
d’histamine.  D’épreuve  a  en  particulier  une  très  grande 
valeur  dans  le  diagnostic  différentiel  entre  l’ulcère  gas¬ 
trique  et  la  gastrite  cancéreuse.  Dans  les  cas  d’ulcère, 
on  obtient  très  vite  une  grande  quantité,  presque  un  verre, 
de  suc  gastrique  très  riche  en  acide.  Dans  les  cas  de  can¬ 
cer,  au  contraire,  la  sécrétion  est  très  lente  et  pauvre  eu 
acide.  D’emploi  de  ce  médicament  ne  présente  ni  incon¬ 
vénient  sérieux  ni  contre-indication  ;  il  existe  cependant 
quelques  cas  dans  lesquels  l’action  n’a  pas  eu. la  netteté 
habituelle. 

MÉrigot  de  Treigny. 


Sur  un  cas  d’ostéomalacie. 

Malgré  les  nombreuses  études  qui  lui  ont  été  consacrées, 
l’ostéomalacie  reste  encore  une  affection  fort  mal  connue. 
Alors  que  la  théorie  chimique  et  alimentaire  est  presque 
abandonnée,  la  théorie  trophonévrotique  et  endocri¬ 
nienne  et  la  théorie  infectieuse  ont  l’rme  et  l’autre  de 
chauds  partisans.  Da  malade  dont  G.  PERROTTI  (La 
Riforma  medica,  ii  mai  1929)  rapporte  l’observation, 
âgée  de  quarante-trois  ans,  avait  eu  six  grossesses  ;  les 
douleurs  des  membres  inférieurs  étaient  apparues  il  y  a 
dix  ans  pendant  la  cinquième  grossesse,  et  depuis  cinq 
ans  les  troubles  osseux  étaient  assez  marqués  pour  con¬ 
finer  la  malade  au  lit.  Divers  traitements  calciques  et 
adrénaliniques  furent  essayés  de  façon  intense  et  prolon¬ 
gée  sans  aucun  effet  Aussi  se  décida-t-on  à  pratiquer 
l’hystérectomie  ;  on  obtint  une  amélioration  notable  et 
progressive  qrd,  semble-t-il,  ira  jusqu’à  la  guérison  défini¬ 
tive  ;  l’efficacité  de  l’intervention  put  être  mesurée  grâce 
au  bilan  du  calcium  et  à  la  comparaison  de  radiographies 
osseuses  ;  on  constata  de  plus  une  cessation  presque 
immédiate  des  douleurs  spontanées  et  provoquées.  D’anes¬ 
thésique  employé  fut  l’éther,  ce  qui  permet  d’éliminer  le 
rôle  du  chloroforme  invoqué  par  quelques'  auteurs.  Di¬ 
verses  recherches  effectuées  pour  déterminer  l’étiologie 
de  la  maladie  ne  permirent  d’isoler  le  dlplocoque  décrit 
par  certains  auteurs  ni  à  partir  des  urines,  ni  à  partir  de 
l’ovaire.  D’inoculation  au  rat  blanc  d’une  émulsion 
d’ovaire  dans  l’eau  physiologique  fut  négative.  D’examen 
histologique  des  ovaires  montra  d’importantes  lésions: 
dégénérescence  kystique  des  follicules  de  Graaf,  déve¬ 
loppement  anormal  des  vaisseaux,  hyperplasie  de  la 
glande  interstitielle  ;  cette  dernière  lésion  d’ailleurs  semble 
pouvoir  être  considérée  comme  la  cause  des  deux  pre¬ 
mières.  D’observation  semble  donc  à  l’auteur  en  faveur 
de  la  théorie  ovarienne  et  plutôt  contraire  à  la  théorie 
infectieuse. 

Jean  Derëboueieï. 


Le  Gérant;  J. -B.  BAIDWÈRB 
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M.  PETZETAKIS.  —  LE  REFLEXE  SUS-ORBITAIRE 


LE  RÉFLEXE  SUS=ORBITAïRE 
TROUBLES  DU  RYTHME  CARDIAQUE 
DE  LA  RESPIRATION  ET  DU  TONUS 
VASCULAIRE  PROVOQUÉS  PAR  LA 
COMPRESSION  DU  NERF 
SUS-ORBITAIRE 

m.  PETZETAKIS 

Depuis  longtemps  déjà  j’étudie  les  effets  de  la 
compression  des  branches  du  trijumeau  au  niveau 
des  trous  de  leur  sortie  des  os  du  crâne  (r). 

Après  de  longues  et  systématiques  recherches 
à  l’aide  des  méthodes  grapiiiques,  je  crois  pouvoir 
formuler  ainsi  :  D'une  façon  générale,  la  compression 
de  n’importe  quel  tronc  important  du  trijumeau  ou 
même  de  ses  rameaux  a  un  retentissement  par  voie 
réflexe,  si  petit  qu'il  soit,  d'une  part  sur  le  cœur  et 
d'autre  part  sur  l'acte  respiratoire  et  sur  le  tonus 
vasculaire. 

Parmi  ces  résultats,  ceux  obtenus  par  la  com¬ 
pression  du  nerf  sus-orbitaire  au  niveau  du  trou 
ou  de  l’échancrure  sus-orbitaire,  plus  faciles  à 
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/!c/!exe  orbito-caydiaque  à  l'ctat  nonml.  On  y  voit  un  petit 
ralentissement  du  rythme  (fig.  i). 

mettre  en  évidence,  grâce  au  trajet  et  à  la  dispo¬ 
sition  anatomique  de  ce  nerf,  m’ont  paru  aussi  les 
plus  importants  à  relater,  vu  l’utilité  et  l’intérêt 
que  présenterait  leur  application  en  clinique. 


i^^.A/VYYM;[yvv^ 


Troubles  de  rexcitabilUé  pendant  \acovxx>Tessionâu  nerf  sus- 
orbitaire.  On  y  voit  une  extrasystole  (fig.  2). 

Les  effets  de  la  compression  du  nerf  sus-orbitaire 
se  traduisent  par  une  série  de  réflexes,  parmi  des¬ 
quels  je  crois  pouvoir  décrire  un  réflexe  sur  le 
cœur,  orbito-cardiaqrre,  siu:  la  respiration,  orhito- 

(i)  Voy.  PETZETAKIS  ;  Nouveau  moyen  d’exploration  du 
.système  végétatif  {Académie  de  médecine,  séance  du 
15  juillet  1925). 
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pneumatique,  et  sur  le  tonus  des  vaisseaux,  or  JîVo 
vasculaire. 

Manière  de  rechercher  le  réflexe  orbito- 
cardiaque.  —  Le  sujet  étendu,  on  compte  le 
nombre  de  pulsations  à  la  radiale  pendant  un 
quart  de  minute  ou  mieux  une  demi-minute. 
On  va  ensuite  à  la  recherche  de  l’échancrure  du 
trou  sus-orbitaire,  avec  le  pouce  droit,  puis,  une 
fois  bien  repéré,  on  exerce  une  compression  d’une 
part  avec  toute  la  pulpe  du  pouce  à  ce  niveau, 
d’autre  part  avec  les  trois  autres  premiers  doigts 
réunis  sur  le  bord  de  l’arcade  orbitaire  immédiate¬ 
ment  sus-jacent  à  l’échancrure.  L’arcade  orbi¬ 
taire  se  trouve  ainsi  entre  le  pouce  en  bas  compri¬ 
mant  au  niveau  de  l’échancrure  et  les  trois  autres 
doigts.  Nous  recommandons  seulement,  vu  la  mobi¬ 
lité  de  la  peau  à  ce  niveau,  de  la  tendre  entre  lei 
doigts,  de  façon  à  écraser  la  peau  sur  le  plan 
osseux  sous-jacent.  En  même  temps,  on  compte  le 
pouls  pendant  un  quart  eu  une  demi-minute  et  on 
note  la  différence  avant  et  après  la  compression. 

Le  réflexe  orbito-cardiaque  à  l’état  normal  se 
traduit  d’une  façon  générale  par  un  ralentissement 
du  nombre  des  pulsations,  variable  suivant  les  su¬ 
jets.  La  recherche  systématique  sur  un  total  de  140 
individus  (hoimnes  entre  quinze  et  soixante  ans) 
pouvant  être  considérés  comme  normaux  au  point 
de  vue  cœur  et  indemnes  d’autres  infections  ou 
intoxications,  comme  on  verra  sur  le  tableau  sui¬ 
vant,  nous  montre  que  le  réflexe  chez  plus  de 
la  moitié  s’est  manifesté  par  une  diminution  de 
quatre  pulsations  par  minute,  un  tiers  environ 
par  ime  diminution  de  huit  pulsations,  soit  plua 
des  deux  tiers  par  une  diminution  entre  quatre  et 
huit  :  chez  un  dixième  environ  des  cas,  le  réflexe 
s  ’est  traduit  par  un  ralentissement  plus  fort,  et 
enfin  exceptionnellement  le  réflexe  peut  se  tra¬ 
duire  par  une  légère  accélération. 


Dans  une  autre  série,  nous  avons  recherché  le 
réflexe  chez  les  femmes  :  les  résultats  sont  à  peu 
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près  identiques.  Nous  pouvons  donc  conclure  :  Réflexe  orbito-pneumique.  —  Sous  ce  titre 

que,  d’une  façon  générale,  le  réflexe  se  traduit  à  nous  indiquerons  les  troubles  de  la  respiration 
l’état  normal  par  un  ralentissement  du  rythme  de  d’ordre  réflexe,  consécutifs  à  la  compression  du 
cinq  pulsations  en  moyenne  par  minute,  nerf  sus-orbitaire.  Ces  troubles  s’observent 

Je  dois  dire  cependant  que  le  ralentissement  est  quelques  secondes  après  la  compression.  Ils 
jusqu’à  un  certain  degré  en  rapport  avec  le  degré  consistent  en  modifications  du  r5d;lime  et  de  l’in- 


Réflexe  otbüo-vasculaire.  Oscillogramme  (appareil  Boiilitte).  On’y'distingue  les  variations  de  la  pression  diastolique,  de  peu  d’im¬ 
portance  (fig.  3). 

de  la  compression  ;  c’est  ainsi  qu’on  peut  trouver  tensité  des  actes  respiratoires  et  sont  variables 

des  petits  écarts  chez  le  même  sujet,  en  faisant  suivant  les  sujets.  Dès  le  début,  le  sujet  a  la  sen- 

varier  le  degré  de  la  compression.  sation  qu’il  est  gêné  dans  son  souffle.  I/analyse 


Troubles  du  rythme.  —  D’analyse  graphique  graphique  'de  jces  troubles  montre  que  lajcourbe 
nous  montre  qu’il  se  produit  au  cours  de  cette  respiratoire  se  modifie  nettement.  Le  rythme  est 


compression  un  ralentissement  total  du  rythme 
cardiaque,  qui  porte  aussi  bien  sur  le  rjdhrae 
auriculaire  que  ventriculaire,  mais  nous  notons 
de  V arythmie  sinusale,  de  l’accélération  au  milieu 


d’un  emsemble  ralenti,  enfin  exceptionnellement  peut  observer  l’arrêt  momentané  du  thorax  en 

on  peut  voir  sur  les  graphiques  des  extra-  esq>iration,  mais  l’arrêt  en  inspiration  est  de'beau- 

systoles  ventriculaires.  Enfin,  sur  un  nombre  coup  plus  fréquent. 

considérable  de  graphiques  que  nous  avons  pris  Réflexe  orbito-vaso-moteur  ou  orbito- 
et  sur  des  sujets  présentant  un  réflexe  fort,  j’ai  vasculaire.  —  Nous  désignerons  sous  ce  nom 
noté  parfois  un  allongement  léger  de  l’intervalle  a-c.  les  modifications  de  la  pression  du  sang  à  la  suite 

L’inscription  graphique  et  surtout  l’ausculta-  de  la  compression  et  indépendantes  des  variations 

tion  du  cœur  pendant  la  compression  montre  une  du  rythme.  Pour  son  étude,  le  tracé  spbygmogra- 

diminution  de  l’intensité  des  bruits  du  cœur.  Nous  phique  ne  peut  pas  nous  donner  des  renseigne- 

avons  donc  tme  influence  aussi  sur  l’état  de  la  con-  ments  bien  précis.  Il  faut  recourir  à  la  pléthysmo  ■ 

traction  du  muscle  cardiaque,  qui  se  traduit  par  graphie  ou  l’oscillcgraphie.  Voici  ce  que  nous 

tme  diminution  de  la  contractilité  du  myocarde,  avons  observé. 


nettement  ralenti..  Le  plus  souvent  on  constate 
l’arrêt  du  thorax  en  inspiration,  des  pauses  en 
inspiration,  alors  que  parfois  l’inspiration  de¬ 
vient  saccadée  et  spasmodique.  Plus  rarement  on 
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D’une  façon  générale,  la  pression  systolique  En  e£Eet,  après  injection  d’atropine,  les  modi- 
s’élève  constamment  pendant  la  compression,  fications  du  rythme  n’existent  plus,  l’effet  vaso- 

malgré  le  ralentissement  du  rythme.  Cette  éléva-  constricteur  se  fait  alors  sentir  dans  toute  sa  pu- 

tion,  tantôt  se  fait  lentement,  tantôt  brusque-  reté.  On  peut  donc,  en  se  mettant  à  l’abri  desva- 

ment  ;  elle  se  maintient  quelquefois  longtemps  ou  riations  du  rythme,  conclure  indiscutablement  à 

même,  beaucoup  plus  rarement,  elle  s’accentue  l'existence  d’un  réflexe  vaso-moteur  qui  se  traduit 

après  cessation  de  la  compression,  alors  que  le  far  une  augmentation  de  la  fression  du  sang. 


K 

Réflexe  orbito-pneumique.  On  y  constate  le  ralentissement  du  rythme  cardiaque  et  en  même  temps  la  modification  du  rythme 
respiratoire,  qui  consiste  en  un  ralentissement  du  rythme,  des  pauses  en  inspiration  ou  de  la  respiration  spasmodique  (fig.  6)  , 

plus  souvent  elle  revient  à  son  état  antérieur  insen-  Les  voies  du  réflexe.  —  La  compression  du 
siblement  ou  même  brusquement.  Quelquefois  nerf  sus-orbitaire  et  de  ses  rameaux,  branches 
cependant  on  peut  voir  des  alternatives  d’augmen-  du  trijumeau,  agit  comme  ime  excitation  qui  se 
tation  ou  de  diminution,  avec  prédoniinance  la  transmet  par  la  voie  du  trijumeau  à  la  substance 
plupart  du  temps  des  effets  hypertensifs.  Il  en  grise  bulbaire  et  où  elle  atteint  le  noyau  du 
est  de  même  de  la  pression  diastolique,  qui  semble  pneumogastrique,  du  phrénique  ou  du  grand  sym- 


culo- ventriculaire  et  l’automatisme  ventriculaire  (fig.  7). 


baisser  nettement,  surtout  eu  cas  de  gros  ralentis-  pathique  pour  susciter  un  ensemble  cl  e  réflexes 
sement,  pour  revenir  à  la  normale  insensiblement  C’est  un  réflexe  indiscutablement  trijunieau- 
après  la  fin  de  la  compression.  t’ago-sym/ici^/w^w^,  mais  ses  effets  peuvent  s’étendre 

Que  faut-il  conclure  en  pareil  cas?  sur  d’autres  centres  voismants. 

Nous  savons  que  la  pression  artérielle  est  le  Si,  à  l’état  normal,  le  réflexe  orbito-cardiaque 
ré.sultat  de  multiples  facteurs.  I,a  baisse  de  la  se  traduit  par  un  ralentissement,  c’est  parce  que, 


pression  diastolique  s’explique  par  le  ralentisse¬ 
ment  du  rythme  consécutif  à  la  compression,  et 
en  effet  cette  baisse  est  d’autant  plus  marquée  que 
le  ralentissement  obtenu  pendant  la  compression 
est  plus  fort.  Mais,  si  l’on  écarte  ces  facteurs, l’effet 
se  traduit  toujours  par  une  augmentation  de  la 
pression. 


comme  nous  apprend  l’expérience  sur  l’animal, 
lorsque  les  deux  nerfs  sont  excités  simultanément, 
ce  sont  les  effets  inhibiteurs  qui  prédominent. 

Les  réflexes  après  injection  d'atropine.  —  Après 
injection  de  o^^,ooi  d’atropine,  pendant  les  pre¬ 
mières  minutes  qui  smvent  l’injection,  le  réflexe 
orbito-cardiaque  semble  plutôt  exagéré.  Ces 
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phénomènes  sont  encore  pins  nets  après  mjVrfwîî  oculc-cardiaque  (2),  s:  la  ccmpression  se  fait 
intrwvsin'’-us£  d’ atropine,  que  nous  avons  introduite  pendant  cette  phase. 


AAAyWVAy\/\AA/VVX/'vA-A/V^'"V_7VAy 

Exagération  du  réflcx;  orbifo-cardiaque  et  troubles  de  la  conductibilité  auriculo-vcniriculaire.  A  remarquer  le  raleutissement 
mportaut  du  rythme  ventriculaire  et  les  troubles  de  la  conductibilité  cardiaque  se  jugeant  par  un  allougeinent  de  l'intervalle 
a-c,  des  pauses  ventriculaires  ou  de  l’automatisme  ventriculaire  (iig.  9). 


les  premiers  dans  la  recherche  des  épreuves  végé¬ 
tatives.  Pendant  la  phase  stimulatrice  (i)j  on  peut 


+■ uyn,jX-tUM-  Sio;  -CUidMX. 


nerf  sus-orbitaire  (fig.  lo). 

observer  une  augmentation  et  nous  avons  aussi 
noté  sur  quelques  sujets  une  action  favorisante 
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Compression  comparée  des  effels  cardiaques  des  nerfs  sus-orbi¬ 
taire,  mentonnicr  et  sous-orbitaire  chez  le  même  sujet.  I,c 
présent  graphique  est  destine  à  montrer  la  différence  du  ra¬ 
lentissement  obtenu  par  la  compression  des  trois  brandies 
du  trijumeau.  On  y  constate  nettement  le  ralentissement  ob¬ 
tenu  par  la  compression  des  trois  nerfs,  mais  la  compression 
du  nerf  sus-orbitaire  se  traduit  toujours  jiar  un  ralentis¬ 
sement  plus  important  (fig.  ii). 

de  l'atropine  sur  la  production  des  extrasystoles 
(fait  que  nous  avons  signalé  à  propos  du  réflexe 

(i)  Voy.  Petzet.\kis,  La  phase  stimulatrice  de  l’atropine 
{Presse  médicale,  4  décembre  1916). 


Abolition  du  réflexe  orUto-cardiaque  et  persis¬ 
tance  des  réflexes  orbito-pneumique  et  orbiio-vascu- 
laire  pendant  la  phase  paralytique  de  l’atropine.  — 
Vingt  à  vingt-cinq  minutes  environ  après  injec¬ 
tion  sous-cutanée  de  os^’.ooi  à  0®’',002  d’atropine, 
pendant  l’accélération  du  rythme  le  réflexe  car¬ 
diaque  est  complètement  aboli.  C'est  donc  bien  par  la 
voie  du  vague  que  s’est  produit  le  ralentissement. 

Par  contre,  le  réflexe  orbito-pneumique  persiste 
et  le  réflexe  orbito- vasculaire,  qui  se  manifeste 
dans  ces  conditions  dans  toute  sa  pureté,  tou¬ 
jours  par  ime  augmentation  du  tonus  vasculaire. 
Il  s’agit  dans  ce  dernier  cas  d’un  réflexe  trijumeau- 
sympathique. 

Effets  réflexes  par  compression  du  trou 
sous-orbitaire  et  mentonnier.  —  J’ai  pra¬ 
tiqué  aussi  systématiquement  la  compression 
des  troncs  du  trijumeau  au  niveau  du  trou  sous- 
orbitaire  et  du  trou  mentonnier.  J’ai  vu  en  pareil 
cas  des  effets  réflexes  du  côié  du  cœur,  de  la  respira¬ 
tion  et  de  la  tension  vasculaire,  analogues  à  ceux 
obtenus  par  la  compression  du  nerf  sus-orbi¬ 
taire,  mais  bien  moins  prononcés.  C’est  pour  cette 
raison  et  aussi  pour  la  difficulté  du  repérage  que  je 
crois  qu’au  point  de  vue  pratique,  il  faut  retenir  les 
effets  réflexes  dutrousoiis-orbitaire  ;  je  me  contente 
donc  seulement  de  les  signaler. 

Considération  sur  le  réflexe  sus-orbitaire  — 
A  part  les  effets  réflexes  que  je  viens  de  signaler,  la 
compression  du  nerf  sus-orbitaire  peut  sans  doute 
retentir  sur  d’autres  fonctions  et  très  probable¬ 
ment  aussi  sur  la  motricité  d’autres  organes:  esto¬ 
mac,  intestin,  vessie;  c’est  ainsi  que  j’ai  noté 
parfois  chez  certains  sujets  une  envie  d’uriner, 
des  crampes  abdominales,  et  parfois  de  la  trans¬ 
piration.  A  remarquer  aussi  une  action  stupé- 
flanle:  pendant  la  compression,  le  sujet  reste 
muet,  dans  un  état  spécial  difiieile  à  préciser, 
comme  s’il  était  sous  l’influence  d’un  léger  nar¬ 
cotique.  J’ai  observé  aussi  chez  certains  sujets 
souffrant  de  migraine,  l’atténuation  ou  la  dispa¬ 
rition  du  mal  pendant  la  durée  de  la  compression. 

(2)  Voy.  Petzetakis,  Action  favorisante  de  l'atropine 
sur.  la  production  d’extrasystoles  par  le  réflexe  oculo-car- 
diaque  {Arch.  mal.  du  cœur,  novembre  1916). 
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Le  réflexe  sur  lequel  je  désire  attirer  l’attention 
trorrveraune  application  dans  la  pathologie  du  sys¬ 
tème  végétatif  et  donnera  des  indications  intéres¬ 
santes  dans  l’étude  des  états  vagotoniques  et  sympa- 
thicotoniques  comme  le  réflexe  oculo-cardiaque. 

A  l’occasion,  on  pourrait  mettre  ces  réflexes 


^ - -  >•  - 


Réflexe  orbito-cardiaque.  On  y  constate  un  ensemble  de  pul¬ 
sations  ralenties  ou  accélérées  (fig.  12). 

sur  le  compte  de  la  douleur.  En  effet  toute  sensa¬ 
tion  douloureuse  peut  se  manifester  par  des  modi¬ 
fications  du  rythme  cardiaque,  de  la  respiration 
et  de  la  circulation.  Je  rappelle  à  ce  sujet  les 
bradi^cardies  réflexes  d’origine  gastrique,  intçs- 


avons  constaté  une  augmentation  des  effets  inhi¬ 
biteurs.  Je  citerai  particulièrement  un  cas  d’infan¬ 
tilisme,  présenté  à  la  {Société  médicale  de  Pto- 
lémée  d’Alexandrie,  qui,  avec  une  compression 
très  faible  du  trou  sus-orbitaire,  présentait  des 
pauses  cardiaques  de  trois,  quatre,  cinq  secondes 
et  des  pauses  respiratoires.  Une  compression 
plus  prolongée  provoqua  un  arrêt  syncopal,  qui 
nécessita  la  respiration  artificielle.  Trois  autres 
cas  de  syndrome  hypothyroïdien  se  traduisaient 
aussi,  lors  d’une  forte  compression,  par  des 
arrêts  du  cœur  de  plusieurs  secondes. 

Dans  l’hyperthyroïdie,  le  réflexe  se  traduit 
tantôt  par  du  ralentissement,  tantôt  par  de  l’accé¬ 
lération  du  pouls. 

Troubles  de  la  conductibilité  auriculo- 
ventriculaii’e  et  automatisme  ventriculaire 
dans  les  cas  d’exagération  du  réflexe.  — 
Dans  les  cas  d’exagération  du  réflexe,  l’étude 
attentive  des  phlébogrammes  nous  a  montré  à 
maintes  reprises,  à  part  les  extrasystoles,  des 


Réflexe  orbito-vasculaire.  Pe  présent  graphique  est  destiné  à  montrer  la  réalité  du  réüexe  vaso-moteur.  Après  atropinisation, 
alors  que  !e  rythme  cardiaipie  ne  subit  aucune  influence,  le  réflexe  se  traduit  toujours  par  une  augmentation  de  la  pression 
du  sang  (fig.  13). 

thiale  ou  au  cours  de  certains  paroxysmes  dou-  troubles  nets  de  la  conductibilité  aiiriculo- 
loureux  ou  coliques  ;  plus  particulièrement  l’ac-  ventriculaire  se  traduisant  par  un  allongement 
tion  réflexe  de  la  contraction  utérine  sur  le  rythme  de  l’intervalle  a-c  (comme  on  peut  voir  sur  nos 


Réflexe  orbito-vasculaire.  OsciUogramme.  Variation  de  la  pression  systolique  (fig.  14). 


cardiaque  que  j  ’ai  étudiée  avec  mon  regretté  maître 
le  professeur  Fabre  (i),  la  compression  violente 
du  testicule,  des  ovaires  ou  du  mamelon  étudiée 
par  Délava  (2)  et  Danielopolu. 

Dans  les  syndromes  endocriniens.  — Dans  les 
syndromes  frustes  hypothyroïdiens,  dans  l’infan¬ 
tilisme,  dans  l’idiotie  myxœdémateuse,  nous 

(1)  Fabre  et  Petzet.akis,  Action  réflexe  de  la  contrac¬ 
tion  utérine  sur  la  production  d’extrasystoles  (C.  R.  Soc. 
de  bioL,  novembre  1916). 

(2)  P.  Délava,  Acad.  R.- de  Belgique,  1914.  —  Danielo¬ 
polu,  Radovici  et  Carniol,  Réun.  roum.  de  biologie,  dé¬ 
cembre  1921. 


graphiques)  et  des  phénomènes  de  dissociation 
auriculo-ventriculaire.  I,e  plus  souvent  on  a 
observé  des  pauses  ventriculaires  avec  persis¬ 
tance  de  la  contraction  auriculaire,  alors  que  par¬ 
fois  il  y  avait  absence  complète  de  la  contraction 
auriculaire  pendant  la  longue  pause  ventriculaire 
et  automatisme  ventrictilaire. 

Nous  avons  étudié  avec  Vlachlies,  à  l’aide  de 
l’électrocardiogramme,  le  réflexe  en  question.  Ces 
recherches  confirment  pleinement  nos  constata¬ 
tions  antérieures. 

Lors  d’un  réflexe  normal,  l’ondulation  P  change 
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parfois  de  forme  et  devient  bifide  ou  étalée,  alors 
qu’en  cas  d’exagération  du  réflexe  nous  constatons, 
à  part  ces  modifications  sur  les  courbes  électriques, 
la  dissociation  auriculo-ventriculaire,  l’automa¬ 
tisme  ventriculaire  ou  des  extrasystoles. 

Telles  sont  mes  constatations  sur  ce  réflexe 
rapidement  exposées.  Il  me  semble  qu’à  côté  du 
réflexe  cculo-cardiaque  (i)  le  réflexe  en  question, 
plus  facile  à  rechercher,  trouvera  sa  place  dans 
l’exploration  du  système  végétatif. 

On  a  dernièrement  dit  que  le  réflexe  oculo-car- 
diaque  agonise,  et  certains  auteurs  (Rebattu) 
ont  soutenu  que  le  réflexe  oculo-cardiaque  est  un 
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de  la  douleur,  insignifiante  du  reste  dans  la 
circonstance.  I^a  série  de  ces  troubles  réflexes 
importants  s’explique  par  le  trajet  anatomique 
des  racines  du  trijumeau  à  travers  les  centres  ner¬ 
veux  ;  c’est  pour  cette  raison  que  le  réflexe  sur 
lequel  je  désire  attirer  l’attention  pourra  nous 
donner  certains  ren.?c.ignenients,  d’une  part  sur 
l’état  fonctionnel  du  mésencéphale  et  du  bulbe  le 
long  de  ses  voies  centripètes,  et,  d’autre  part,  sur 
l’état  de  ses  voies  centrifuges,  du  système  végé¬ 
tatif,  et  trouvera  une  application  dans  l’étude  des 
états  sympathicotoniques  et  vagotoniques. 

Le  réflexe  à  l’état  pathologique.  —  Je 
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Réflexe  orbUo-vasculaire.  Après  injection  d’atropine,  le  rélle.xe  1 
fiance  à  l’existence  du  réflexe  vasculaire ([ui,  coniiueou  le  voit 
culaire  (fig.  15). 

phénomène  de  compression  par  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  du  quatrième  ventricule.  Malgré  que 
je  ne  sois  pas  de  cet  avis  pour  le  réflexe  oculo- 
cardiaque  ce  mécanisme  ne  pourrait  être  même 
discuté  à  propos  des  effets  dont  je  me  suis  occupé 
dans  cet  article  et  qui  sont  indiscutablement 
d’ordre  réflexe. 

En  résumé.  —  La  compression  du  nerf  sus-orbi¬ 
taire  agit  comme  une  excitation  qui,  transmise 
par  le  nerf  de  Willis  à  la  substance  grise  bul¬ 
baire,  retentit  sur  les  grandes  fonctions  ;  elle 
atteint  les  origines  du  vague,  du  grand  sympa¬ 
thique,  du  phrénique  et  d’autres  encore  et  donne 
lieu  à  une  série  de  réflexes  :  réflexe  orbito-car- 
diaque,  orbito-pnemnique,  orbilo-vasculaire. 

J’ai  observé  aussi  une  certaine  accélération  et 
des  extrasystoles  par  l’excitation  intense  des  scia¬ 
tiques  chez  le  chien,  .après  section  de  la  moelle 
cervicale  (2).  L’excitation  douloureuse  de  la  peau 
peut  provoquer  aussi  parfois  des  modifications 
analogues,  mais  ces  modifications  sont  insigni¬ 
fiantes  quand  on  se  donne  la  peine  de  les  étudier. 
D’autre  part,  les  réflexes  que  j’étudie  existent 
aussi  bien  pendant  le  sommeil  que  pendant  la  nar¬ 
cose  anesthésique  ;  ils  sont  donc  indépendants 

(1)  l’EizEiAKis,  I.es  effets  réflexes  de  la  eüiiipressioii 
oculaire  (Journal  de  physiologie  et  de  pathologie  generale, 

6  décembre  1915). 

(•2)  Petzexakis,  Accélération  et  extrasystgles  du  cœur 
après  section  de  la  luoelic  ar’ec.le  bulbe  par  l'excitation  in¬ 
tense  des  sciatiques  (C.  R.  Soc.  de  biol.,  3  février  igi6). 


irbito-cardia<iuc  est  aboli.  On  peut  conclure  alors  en  toute  con- 
,  se  traduit  par  une  augmentation  de  la  tension  du  système  vas- 

n’ai  point  l’intention  de  donner  en  détail  mes 
constatations  dans  nombre  d’affections  où  j’ai 
recherché  le  réflexe  en  question  ;  je  me  conten¬ 
terai  de  signaler  certains  états  pathologiques, 
dans  lesquels  il  m’a  semblé  que  le  réflexe  était 
le  plus  souvent  augmenté. 

Dans  l’asthme.  —  Les  deux  tiers  des  sujets 
que  j’ai  examinés  ont  réagi  par  un  ralentissement 
assez  important. 

Dans  lé’pilepsie  essentielle.  —  D’une  façon 
générale,  tous  les  épileptiques  que  j’ai  examinés 
ont  réagi  par  une  diminution  des  battements  du 
cfcur.  Mais,  dans  certains  cas,  nous  avons  obtenu 
des  arrêts  du  cœur  de  plusieurs  secondes  par  ce 
moyen.  Un  de  ces  jeunes  épileptiques  présenté 
à  la  Société  de  Ptolémée  présentait  une  véri¬ 
table  syncope  à  la  suite  d’une  conifiression  pro¬ 
longée 

Dans  un  cas  cependant  présentant  un  réflexe 
très  augmenté  que  j’examinais  dans  mon  cabinet, 
je  constatais  une  demi-heure  avant  la  crise  que  le 
réflexe  avait  diminué  fortement;  un  peu  avant  la 
crise,  le  réflexe  était  aboli.  Enfin,  pendant  ta  crise 
qui  éclata  sous  mes  3'eux,  malgré  une  compression 
très  forte,  le  réflexe  était  aboli. 

Dans  un  autre  cas  aussi  où  il  m’a  semblé  que  les 
manœuvres  prolongées  pour  la  recherche  du 
réflexe  ont  favorisé  le  déclenchement  de  la  crise, 
le  réflexe  était  aussi  aboli  pendant  la  crise  épilep¬ 
tique. 
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NOUVEAUX  POINTS  DE  VUE 

SUR  LES  ICTÈRES 


le  Dr  Oamille  DREYFUS 

Chef  de  Ifiboratoire  des  hôpitaux  de  Mulhouse. 

On  peut  dire  que  lu  médecine  française,  l’école 
de  Widal  en  particulier,  a  donné  une  impulsion 
nouvelle  aux  recherches  sur  les  ictères  en  appli¬ 
quant  la  méthode  physiopathologique,  si  fertile 
par  ailleurs. 

I.es  travaux  de  Lemierre,  de  Brûlé,  la  thèse 
d’Abrami-  inaugurent  cette  période  nouvelle  de 
l’hépatologie.  Ces  travaux  se  basent  sur  l’hypo¬ 
thèse  de  la  biligénie  extrahépatique,  capable  de 
produire  un  ictère,  hypothèse  qui  attend  encore 
aujourd’hui  sa  confirmation  définitive.  Des  publi¬ 
cations  récentes  paraissaient  plutôt  être  en 
désaccord  avec  celle-ci,  en  particulier  les  expé¬ 
riences  de  Rosenthal,  Melchior  et  Dicht,  les 
travaux  de  Dubarsch,  etc.  Quoi  qu’il  en  soit,  un 
fait  reste  acquis  :  la  méthode  physiopatholo¬ 
gique  qui  considère  la  cellule  hépatique  comme 
chargée  d’éliminer  et  non  de  former  la  bile  a 
permis  de  rendre  au  point  de  vue  pratique 
d’inappréciables  services.  D’ictère  étant  un  symp¬ 
tôme  de  rétention,  la  classification  en  ictères 
mécaniques,  parenchymateux  et  hémolytiques 
devait  s’imposer. 

S’il  y  a  obstacle  au  libre  écoulement  de  la  bile 
en  aval  de  la  cellule  hépatique,  il  s’agit  d’un 
ictère  mécanique. 

S’il  y  a  lésion  anatomique  ou  trouble  fonc¬ 
tionnel  de  la  cellule  hépatique  même,  il  s’agit 
d'un  ictère  parenchymateux. 

S’il  y  a  une  trop  grande  formation  de  bile 
(par  destruction  massive  de  globules  rouges), 
il  s’agit  d’ictère  hémol5rtique. 

A  ces  trois  groupes  d’ietères  correspond  un 
certain  nombre  de  symptômes  qui  permet  de  les 
différeücier  grossièrement.  En  dehors  de  l’ictère 
hémolytique  (qui  au  point  de  vue  diagnostic  ne 
présente  guère  de  difficulté),  le  diagnostic  diffé¬ 
rentiel  est  surtout  basé  sur  les  épreuves  fonction¬ 
nelles  du  foie  qui,  dit-on,  permettent  d’affirmer 
ou  d’infirmer  l’existence  d’un  ictère  parenchy¬ 
mateux.  Or  nous  avons  pu  nous  rendre  compte 
qüe  souvent  le  parenchyme  hépatique  est  atteint 
de  lésions  histologiques  manifestes,  alors  que  les 
épreuves  fonctionnelles  restent  muettes.  Un 
examen  approfondi  permet  d’autre  part  de  cons¬ 
tater  que  les  cadres  de  la  classification  que  nous 
venons  d’exposer  sont  trop  étroits.  Dandau, 


Fejgin  et  Held  ont  montré  encore  tout  récem¬ 
ment  l’importance  et  la  fréquence  des  formes  de 
transition,  des  ictères  mixtes. 

Il  importe  donc,  dans  l’étude  anal3d;ique  d’un 
cas  d’ictère,  de  toujours  se  rappeler  que  la  classifi¬ 
cation  a  surtout  une  valeur  didactique  et  qu’il  ne 
faut  pas  lui  en  demander  davantage.  Il  convient 
aussi  de  se  rendre  compte  que  seules  de  nouvelles 
méthodes  d’investigation  permettraient  d’apporter 
plus  de  précisions  dans  l’étabfissement  d’un  dia¬ 
gnostic  de  rétention  biliaire. 

Dans  un  récent  travail,  Brugsch  a  publié  tme 
étude  intéressante  sur  l’analyse  des  ictères. 
Presque  au  même  moment,  Adler  s’est  occupé  de 
la  question  dans  une  publication  non  moins 
intéressante.  Nous  exposerons  les  idées  des  deux 
auteurs.  Nous  sommes  persuadé  que  leurs  tra¬ 
vaux  auront  une  influence  heureuse  sur  la  con¬ 
naissance  des  problèmes  si  délicats  que  nous  pose 
le  symptôme  ictère. 


Dans  les  publications  antérieures,  Brugsch 
avait  adopté  la  classification  suivante  des  ietères  : 

1°  v?’il  y  a  éhmination  de  bile  =  cholérèse  et 
s’il  y  a  gêne  mécanique  à  l’écoulement  de  la  bile, 
il  s’agit  d’un  ictère  mécanique. 

2°  S’il  y  a  destruction  trop  abondante  de  glo¬ 
bules  rouges  avec  formation  trop  grande  de  bile, 
et  si  la  cholérèse  n’arrive  pas  à  éhminer  toute  la 
bile  formée,  il  y  a  ictère  hémol5d;ique. 

30  S’ily  a  acholérèse,  c’est-à-dire  si  la  formation 
de  bile  ne  se  fait  plus,  il  y  a  ictère  acholérétique. 

De  problème  de  la  biligénie  forme  le  point  de 
départ  des  recherches  récentes  de  Brugsch.  Da 
formation  de  bile,  c’est-à-dire  la  décomposition 
de  l’hématine  en  fer  et  en  bilirubine,  a  lieu  nor¬ 
malement  dans  le  foie  :  les  expériences  de  Mann 
de  Magath  le  prouvent.  Mais  l’ictère  hémoly¬ 
tique  et  les  transformations  successives  qile  subit 
par  exemple  un  hématome  prouvent  aussi  que  la 
biligénie  peut  exister  en  dehors  du  foie.  Puisque 
la  bilirubine  de  l’ictère  hémolytique  diffère  (d'a¬ 
près  les  recherches  de  Van  den  Bergh)  delà  biUfu- 
bine  des  ictères  non  hémolytiques,  on  pouvait 
éliminer  une  vicariance  uniquement  spléhique 
pour  la  désintégration  du  pigment  sanguin  des 
ictères  non  hémolytiques. 

En  étudiant  une  ecchymose  et  ses  transforma¬ 
tions,  Brugsch  a  pu  se  rendre  compte  que  touf  le 
territoire  ecchymotique  contient  du  fer  bivalent 
au  moment  où  survient  la  coloration  verte  de 
l’ecchymose.  Da  peau  est  donc  capable  dé  pro¬ 
céder  à  la  désintégration  de  l’hématine.  Si  les 
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hémorragies  cutanées  comme  dans  le  scorbut 
sont  étendues,  on  peut  parler  d’un  ictère,  discret 
il  est  vrai.  Dans  ce  cas,  Brugsch  a  pu  constater 
que  l’élimination  de  bile  par  le  foie  était  même 
accrue.  I^’ictère  dans  ce  cas  est  dermatogène. 
Dans  l’ictère  acholérétique,  Brugsch  a  pu  trouver 
comme  signe  qui  permette  de  le  différencier  de 
l’ictère  mécanique  en  dehors  des  signes  habituels 
(splénomégalie  dans  l’ictère  non  mécanique,  etc.l, 
une  différence  de  teinte  ictérique  et  une  diffé¬ 
rence  de  réaction  chimique.  Au  point  de  vue  colo¬ 
ration,  l’ictère  mécanique  est  d’un  jaune  vert  ; 
l'ictère  non  mécanique  présente  en  outre  une 
nuance  brune.  Brugsch  a  supposé  alors  que  cette 
différence  de  teintes  ne  pouvait  provenir  que  du 
fer  présent  dans  la  peau  dans  l’ictère  non  méca¬ 
nique.  Il  est  arrivé  à  identifier  le  fer  par  une 
réaction  chimique  indolore  et  extrêmement  simple- 
Une  injection  intra-cutarée  d’une  solution  à 
I  p.  100  de  ferrocyanure  de  potassium  produit 
après  quelques  instants,  dans  l’ictère  non  méca¬ 
nique,  une  coloration  bleue  plus  ou  moins  intense 
selon  l’intensité  de  l’ictère.  Cette  réaction  prouve 
la  présence  de  fer  dans  la  peau.  Elle  existe  dans 
toutes  les  régions  delà  surface  cutanée  et  démontre 
bien  ainsi  que  la  peau  peut  être  le  lieu  de  la 
formation  de  la  bile.  Cette  réaction  n’existe 
ni  dans  l’ictère  mécanique,  ni  dans  l’ictère  hémo¬ 
lytique.  Cela  vient  à  dire  que  notre  ictère  paren¬ 
chymateux  est  un  ictère  anhépatique  et  derma¬ 
togène.  Ua  réaction  au  ferrocyanure  de  potas¬ 
sium  permet  de  le  différencier  des  autres  groupes 
d’ictères.  En  outre,  Brugsch  a  pu  constater  qu’un 
ictère  mécanique  ne  donne  pas  de  réaction  au 
ferrocyanure  de  potassium  pendant  trois  semaines 
à  trois  semaines  et  demie.  Après  ce  temps,  la 
réaction  devient  positive,  c’est-à-dire  le  foie 
devient  insuffisant  (fait  important  pour  l’inter¬ 
vention  chirurgicale).  Inversement,  dès  que  la 
cholérèse  se  fait  de  nouveau  dans  l’ictère  anhé¬ 
patique,  la  réaction  au  ferrocyanure  de  potas¬ 
sium  faiblit. 

De  ces  recherches  Brugsch  déduit  les  conclusions 
suivantes  :  la  biligénie  a  Ueu  normalement 
dans  le  système  réticulo-endothélial,  c’est-à-dire 
dans  les  cellules  de  Kupfer.  Dans  les  cas  patho¬ 
logiques,  d’autres  territoires  de  système  .réticulo¬ 
endothélial  peuvent  aider  ou  suppléer  à  cette 
fonction,  par  exemple  la  rate  dans  l’ictère  hémo¬ 
lytique.  Dans  les  cirrhoses,  la  rate  peut  également 
intervenir  en  suppléance  dans  la  fonction  de  désin¬ 
tégration  globulaire.  On  trouve  alors  un  ictère 
splénogène  non  dermatogène,  hypocholérétique, 
presque  toujours  de  faible  intensité.  Si  le  foie  est 
subitement  atteint  d’une  façon  diffuse,  la  destruc¬ 
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tion  globulaire  cesse  dans  le  foie  et  il  y  a  vica¬ 
riance  de  cette  fonction  dans  la  peau  et  dans  la 
rate.  Dans  l’ictère  des  nouveau-nés  tout  le 
système  réticulo-endothélial  du  foie,  de  la  rate, 
de  la  peau  présente  une  désintégration  de  l’hémo¬ 
globine,  par  conséquent  la  réaction  au  ferrocya¬ 
nure  de  potassium  est  positive. 

Voici  la  classification  des  ictères  qui  découlent 
des  recherches  de  Brugsch  : 

10  Ictère  mécanique  par  occlusion  des  voies 
biliaires  ; 

2°  Ictère  toxique  acholérétique  ; 

3°  Ictère  splénogène  avec  hypercholérèse  ; 

4°  Ictère  splénogène  avec  hypocholérèse  ; 

5°  Ictère  purement  dermatogène  (dans  certains 
cas  de  scorbut)  ; 

6°  Ictère  des  nouveau-nés. 

II 

Des  recherches  de  Brugsch  paraissent  imprimer 
de  nouvelles  directives  à  notre  conception  sur  les 
ictères.  Ea  publication  d’Adler  démontre  qu’on 
peut  arriver,  grâce  à  des  examens  de  laboratoire, 
à  fournir  des  diagnostics  de  précision,  sans  sou¬ 
lever  de  discussion  sur  le  bien-fondé  des  idées 
actuelles  sur  les  ictères.  Adler  dispose  d’une  expé¬ 
rience  vraiment  probante,  puisque  son  travail 
est  le  résultat  d’études  de  8oo  cas. 

11  s’occupe  surtout  de  différencier  les  ictères 
mécaniques  des  ictères  non  mécaniques,  sans 
prendre  en  considération  l’ictère  hémolytique 
dont  le  diagnostic  ne  présente,  comme  nous 
l’avons  déjà  signalé,  pas  de  difficulté. 

D’ictère  mécanique  —  en  dehors  des  signes 
classiques  —  est  caractérisé  par  une  bilirubi- 
nurie  relativement  élevée,  accompagnée  d’une 
bilirubinémie  relativement  basse  ainsi  que  d’une 
hypercholesiérinémie.  E’urobilinurie  fait  habi¬ 
tuellement  défaut. 

Si  l’occlusion  des  voies  biliaires  existe  dans 
toute  sa  pureté  (par  exemple  dans  le  cas  d’une 
occlusion  cancéreuse  du  cholédoque  sans  méta¬ 
stases  hépatiques),  l’hypercholestérinémie  peut 
atteindre  des  chiffres  impressionnants  (700  à 
I  000  milligrammes  p.  100).  De  niveau  de  la 
cholestérinémie  baisse,  s’il  se  forme  des  méta¬ 
stases  hépatiques,  ou  si  l’occlusion  dure  un  certain 
temps,  ou  encore  s’il  s’ajoute  au  tableau  clinique 
les  signes  d’une  cholangite. 

Dans  le  dernier  cas  on  voit  survenir  subitement 
une  urobilinurie.  En  faveur  du  diagnostic  d’une 
lésion  carcinomateuse  du  foie  parle  aussi  l’augmen¬ 
tation  du  taux  de  l’acide  lactique  du  sang.  Cette 
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augmentation  manque  dans  le  cas  d’une  occlu¬ 
sion  cancéreuse  simple  sans  métastases. 

Lorsqu’il  s’agit  de  différencier  une  occlusion 
par  calculs  d’une  occlusion  par  cancer,  la  loi  de 
Courvoisier  ne  garde  sa  valeur  que  pour  un  petit 
nombre  de  cas.  En  effet,  la  loi  de  Courvoisier 
n’a  de  valeur  que  si  le  cystique  est  libre  et  si  la 
paroi  vésiculaire  est  indemne.  L’occlusion  aiguë 
du  cholédoque  par  calculs  se  diagnostique  assez 
aisément.  Une  bilirubinurie  accompagnée  de 
bilirubinémie  faible  et  d’une  hypercholestéri¬ 
némie  permettent  de  différencier  cet  état  patho¬ 
logique  d’un  ictère  cholangitique  ou  parenchy" 
mateux.  Dans  les  derniers  cas  on  trouve  de 
l’urobiline  dans  les  urines.  La  cholestérinémie 
est  normale,  l’épreuve  de  la  galactose  ainsi  que 
le  taux  de  l’acide  lactique  dans  le  sang  sont 
normaux  dans  l’occlusion  calculeuse  aiguë. 

Il  est  plus  difficile  de  différencier  une  occlusion 
chronique  du  cholédoque  par  calculs  d’une  occlu¬ 
sion  par  tumeur  maligne.  Dans  l’bcclusion  chro¬ 
nique  par  calcul,  la  bilirubinémie,  la  bilirubinurie 
et  l’urobilinurie  sont  sujettes  à  des  variations. 
Dans  l’occlusion  cancéreüse,  par  contre,  on  est 
frappé  de  la  fixité  du  taux  de  la  bilirubine  dans  le 
sang  et  dans  les  urines.  Le  cUnicien  qui  est 
appelé  à  poser  un  diagnostic  étiologique  d’un 
ictère  qui  dure  déjà  depuis  quelques  mois  est  aux 
prises  avec  des  difficultés  considérables.  Si  la  cho- 
lestérirémie  reste  augmentée  pendant  des  mois,  si 
l’hyperbilirubinémie  persiste  également,  un  calcul 
du  cholédoque  est  probable.  Dans  le  cas  d’une 
occlusion  cancéreuse,  la  bilirubinémie  et  la  choles¬ 
térinémie  s’abaissent  à  partir  de  la  sixième 
à  la  huitième  semaine. 

Dans  l’ictère  non  mécanique,  hépato-cellulaire 
(notre  ictère  parenchymateux)  l’hyperbilirubi- 
némie  élevée  est  accompagnée  d’une  bilirubinurie 
faible.  La  cholestérinémie  dans  l’ictère  catarrhal 
à  lésions  dégénératives  et  dans  l’atrophie  jaune 
aiguë  du  foie  est  abaissée.  Même  dans  les  cas 
d’hyperbilirubinémie  considérable,  on  constate 
souvent  une  urobilinurie.  Le  taux  de  l’acide 
lactique  est  augmenté  dans  les  cas  graves.  L’é¬ 
preuve  à  la  galactose  est  positive.  La  vitesse  de 
sédimentation  des  globules  rouges  est  ralentie. 
Il  y  a  abaissement  de  la  réserve  alcaline.  Un  pro¬ 
nostic  fatal  est  la  règle,  si  le  taux  de  cholestérine 
du  sang  est  diminué,  s’il  y  a  augmentation  du 
taux  de  l’acide  lactique  et  des  acides  aminés. 

Adler  tente  de  faire  le  démembrement  de  ce 
qu’on  a  l’habitude  d’appelér  ictère  catarrhal. 
Il  a  isolé  trois  groupes  de  cas  : 

1°  Ictère  d’origine  dégénérative  (hépatopathie)  > 

2°  Ictère  d’origine  cholangitique  ; 


30  Ictère  d’origine  toxique  (hépatose). 

L’ictère  cholangitique  évolue  sous  les  signes 
d’une  stase  biliaire  mécanique  (l’hyperbiliru- 
binurie  ;  épreuve  à  la  galactose  négative). 

L’hépatose  (ictère  d’origine  toxique)  présente 
une  h^'percholestérinémie. 

Dans  les  cas  graves  des  trois  groupes,  le  taux 
de  l’acide  lactique  et  des  acides  aminés  sanguins 
augmente.  S’il  y  a  évolution  vers  l’insuffisance 
hépatique  complète,  la  cholestérinémie  s’abaisse. 

Les  cirrhoses  comprennent  trois  groupes  : 

1°  Les  cirrhoses  primaires  ; 

2°  Les  cirrhoses  secondaires  ou  de  stase  ; 

3°  Les  cirrhoses  splénomégaliques. 

I.  —  Les  cirrhoses  primaires  elles-mêmes 
comprennent  trois  modalités  ; 

A.  Les  cirrhoses  après  affection  parenchyma¬ 
teuse  (par  exemple  atrophie  jaune  aiguë).  Elles 
sont  caractérisées  par  une  courte  évolution  de 
l’affection,  procédant  par  poussées  d’ictère 
manifestes,  hépatomégalie,  hyperbilirubinémie 
(réaction  directe),  mrobilinurie,  h5percholestéri- 
némie,  épreuve  à  la  galactose  positive,  acide 
lactique  du  sang  augmenté; 

B.  Les  cirrhoses  toxiques  (type  .éthylique) 
avec  longue  durée  de  la  maladie,  réaction  à  la 
bilirubine  indirecte,  hypercholestérinémie,  urobi¬ 
linurie  ; 

C.  Les  cirrhoses  d’origine  cholangitique,  dont 
l’hépatomégalie  peut  être  considérable.  Jamais 
d’ascite.  Bilirubinurie  avec  bilirubinémie  faible 
(réaction  directe). 

Dans  les  trois  formes  il  y  a  splénomégalie.  Les 
cirrhoses  comme  aboutissement  de  lésions  paren¬ 
chymateuses  et  les  cirrhoses  toxiques  peuvent 
présenter  des  états  de  compensation  où,  à  part 
un  foie  dur  et  augmenté  de  volume,  aucun  signe 
ne  dénote  leur  existence. 

II.  —  Les  cirrhoses  de  stase  cardiaque  ou  biliaire 
empruntent  leur  symptomatologie  aux  affections 
dont  elles  dérivent. 

III.  — •  Les  cirrhoses  splénomégaliques  ne  pré¬ 
sentent  pas  de  troubles  au  point  de  vue  fonc¬ 
tionnel  (bilirubinémie  à  peu  près  normale,  réac¬ 
tion  indirecte  ;  cholestérinémie  légèrement  dimi¬ 
nuée  ;  urobilinurie  faible  ;  selles  de  coloration 
normale). 

Les  cirrhoses  en  général  évoluent  avec  une 
leucopénie. 

Les  publications  que  nous  venons  de  résumer 
nous  paraissent  dignes  d’un  intérêt  particulier. 
Si  elle^sont  confirmées,  elles  marqueraient  un 
progrès  évident  dans  l’histoire  des  ictères  non 
seulement  au  point  de  vue  physiopathologique, 
mais  aussi  au  point  de  vue  pratique.  Sans  boule- 
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verser  les  idées  classiques,  elles  les  complètent 
d’une  façon  heureuse. 

ly’étude  de  Brugsch  pourrait  mettre  fin  à  cette 
vieille  discussion  de  la  biligénie.  Dans  les  travaux 
récents,  d’ailleurs,  l’opposition  semblait  s’atténuer 
entre  ceux  qui  admettent  une  biligénie  unique¬ 
ment  hépatique  et  ceux  qui  défendent  la  possi¬ 
bilité  d’une  biligénie  extra-hépatique.  Da  discus¬ 
sion  portait  d’abord  sur  le  lieu  de  formation  de  la 
bile.  Elle  était  d’ordre  topographique.  Dans  ces 
dernières  publications,  l’école  de  Naunyn-Minkow- 
ski  (Félix  Rosenthal),  pour  laquelle  la  biligénié 
était  exclusivement  hépatique,  a  dû  faire  la 
concession  d’uire  biligénie  extra-hépatique.  Il 
s  est  alors  agi  de  savoir  si  cette  biligénie  extra¬ 
hépatique  était  capable  d’engendrer  un  ictère- 
E’^cole  française,  de  même  qu’Aschoff  et  ses 
élèves  en  sont  persuadés.  Minkowski  ne  croit  pas 
à  cette  possibilité.  E’épreu.ve  au  ferrocyanure  de 
potassium  pourrait  trancher  le  point  difficile. 

Bibliographie.  -  Brugscii,  Zur  Analyse  des  Icterus 
{Délit,  mediz.  Woch.,  n»  17,  192g).  —  Am, ER,  Funktion- 
nelle  Ikterusdiagnostik  (Klin.  Woch.,  u»  15,  1929).  — 
SCHOTTMTOEER,  Minkowski,  Verhandlung  der  Gesdhchaft 
iür  Verdatiungs  und  Stoffwechselkrankheiten,  VIII.  Ta- 
gung  in  Amsterdam,  1928. 


EXTRACTION  CHIRURGICALE 
DES  DENTS 

le  D'  Jean  JLEHMANS 

Stomatologiste  lies  ht-, pitaiix  du  Havre.  .  f 

D’extraction  d’une  dent  est  un  acte  chirurgi¬ 
cal  et,  lorsqu’on  parle  d’extraction  chirurgicale, 
c’est  seulement  une  technique  .spéciale  qu’on  veut 
mettre  en  lumière  ;  «  technique,  dit  M.  Monier, 
dans  son  rapport  présenté  au  dernier  Congrès  de 
stomatologie,  s’appliquant  à  certains  cas  auxquels 
ne  convient  pas  le  procédé  habituel  d’avulsion, 
ou  dans  lesquels  ce  procédé  se  montre  insuffisant 
à  remplir  les  desiderata  posés  joar  l’indication 
d’extraction».  Ces  desiderata  sont  l’essence  même 
de  la  définition  de  l’extraction  qui  peut  s’énoncer 
ainsi  : 

D’avulsion  est  une  opération  chirurgicale  pra¬ 
tiquée  sur  une  ou  plusieurs  dents  et  destinée  à  : 

«  1°  Enlever  complètement  la  dent  en  cause  ; 

<(  2°  Éliminer  l’infection  du  voisinage  causée  par 
cette  dent  ; 

«  3“  Éviter  les  complications  ultérieures  ; 

<(  4°  Ne  pas  causer  de  lésions  inutiles  ; 
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«  5°  Préparer  la  voie  à  laprothèse  restauratrice.  » 

Il  s’en  faut  que  ces  préceptes  soient  toujours 
réalisés  quand  on  utilise  les  méthodes  habituelles 
du  davier  et  de  l’élévateur,  et  nombreuses  sont  les 
extractions,  qu’on  est  convenu  d’appeler  diffi¬ 
ciles,  qui  laissent  après  elles  des  désordres  parfois 
graves. 

Comme  le  fait  très  justement  remarquer 
M.  Monier,  l’extraction  dentaire  est  encore  consi¬ 
dérée  à  notre  époque,  tant  par  les  patients  que 
par  nombre  de  médecins,  comme  un  tour  d’adresse 
et  de  force,  et  lorsque  l’intervention  aboutit  à 
un  échec  ou  se  complique,  on  iie  manque  pas  d’in¬ 
criminer  le  praticien.  Cependant,  jusqu’à  l’avè¬ 
nement  de  la  méthode  dite  chirurgicale,  c’était 
moins  à  son  inexpérience  ou  à  son  manque  d’habi¬ 
leté  qu’à  l’insuffisance  des  moyens  qu’il  fallait  s’en 
prendre. 

De  davier  et  l’élévateur  sont  de  merveilleux 
instruments,  mais  ne  le  sont  réellement  que  pour 
les  cas  qui  leur  conviennent.  C’est  parce  que  la 
forme  de  la  racine  à  extraire  se  rapproche  de  celle 
d’un  cône,  que  son  axe  tend  à  la  rectitude  et  que 
son  articulation  est  relativement  lâche,  qu’elle 
peut  être  élevée  de  son  alvéole  au  moyen  du  levier 
du  premier  genre  qu’est  l’élévateur.  De  davier, 
double  élévateur,  ne  peut  agir  avec  la  même  perfec¬ 
tion  que  dans  des  conditions  analogues.  Dès  que 
la  forme  générale  de  la  ou  des  racines  en  diffère 
assez,  il  faut,  pour  sortir  la  dent,  la  luxer  forte¬ 
ment  en  dehors, parce  que,  disent  certains  auteurs, 
même  récents,  la  paroi  externe  de  l’alvéole  est 
généralement  dépressible  et  cède  sous  la  pression 
du  bras  et  du  poids  du  corps  !...  Ce  qui  revient  à 
dire  que  les  préceptes  commandés  par  la  défini¬ 
tion  de  l’opération  ne  peuvent  être  observés  ; 
on  s’expose  en  effet  à  toutes  les  complications 
consécutives  à  ces  manœuvres  aveugles,  brutale.s 
et  intempestives  :  fractures  du  maxillaire,  frac¬ 
ture  de  racine,  lôur  refoulement  dans  un  sinus, 
lésion  du  canal  dentaire  inférieur,  alvéolite, 
lésions  des  tissus  mous,  etc.,  points  de  départ 
d’infections  pouvant  revêtir  parfois  un  certain 
caractère  de  gravité. 

Da  méthode  improprement  appelée  «chirur¬ 
gicale  »,  qui  consiste  à  réséquer  à  la  gouge  et  au 
maillet  la  paroi  alvéolaire  externe,  après  inci¬ 
sion  et  réclination  des  tissus  mous,  de  façon  à 
libérer  la  racine  de  ses  entraves  externes  et  eu 
permettre  son  avulsion  aisée,  est  venue  conabler 
une  lacune  qui  pouvait  surprendre  à  notre  époque. 
Avec  elle  s’introduiront  peu  à  peu  les  notions  de 
précision  et  de  douceur  qui  conviennent  à  tout 
acte  chirurgical .  Encore  est-il  que  le  maniement  de 
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la  gouge  et  du  maillet  n’est  pas  mi  acte  de  douceur 
toujours  goûté  du  patient,  et  nous  pensons  que 
cette  raison  et  l’imprécision  des  indications  de 
la  méthode  font  qu’elle  n’est  pas  toujours  utilisée. 
Depuis  près  de  deux  ans,  nous  avons  dans  la  plu¬ 
part  des  cas  remplacé  fort  avantageusement  ces 
deux  instruments  par  une  pince  gouge  du  type 
de  celle  qui  sert  à  la  trépanation  de  la  mastoïde. 

Le  mécanisme  de  son  action  est  facile  à  saisir  : 
un  mors  étant  appliqué  sur  la  couronne  de  la  dent 
à  extraire  ou  sur  sa  surface  de  section,  l’autre,  s’in¬ 
sinuant  entre  l’os  et  les  tissus  mous  préalablement 
incisés  et  réclinés,  coupe  de  proche  en  proche  la 
paroi  alvéolaire  externe  jusqu’à  mise  à  nu  de  la 
racine  sur  totalité  ou  partie  de  sa  longueur.  Dans 
un  deuxième  temps,  le  même  instrument,  servant 
de  pince,  saisit  la  dent  ou  la  racine  et  opère  la  luxa¬ 
tion  sans  effort  important  dans  le  sens  de  la  brèche 
osseuse.  Cette  action  est  possible  grâce  à  la  diffé¬ 
rence  de  densité  des  tissus  osseux  et  dentaires. 

La  simplicité  de  cette  méthode  permet  de  l’em¬ 
ployer  presque  toujours;  nous  ne  disons  pas  tou¬ 
jours,  car  elle  n’exclut  pas  l’usage  de  l’élévateur 
et  du  davier  d’une  part,  de  la  gouge  et  du  maillet 
d’autre  part.  Elle  est  im  complément  aux  méthodes 
IDréexistantes,  et  comporte  comme  elles  des  indi¬ 
cations  et  des  contre-indications.  Fixer  celles-ci 
n’est  pas  chose  aisée,  et  nous  n’avons  pas  la  pré¬ 
tention  de  vouloir  mettre  en  formules  définitives 
les  signes  distinctifs  xjropres  à  tous  les  cas  parti¬ 
culiers  possibles. 

Quand  on  veut  pratiquer  une  extraction,  nous 
estimons  qu’il  faut  avant  tout  s’attacher  fidèle¬ 
ment  aux  notions  de  douceur  et  de  précision  qui 
doivent  être  les  caractères  de  l’avulsion  des 
temps  modernes,  et  à  une  règle  immuable  qui  est 
la  suivante  :  appliquer  le  davier  ou  l’élévateur 
jusqu’à  la  limite  de  leur  efficacité,  au  delà  de 
laquelle  il  n’est  plus  possible  de  respecter  les 
préceptes  commandés  par  la  définition  même  de 
l'intervention.  Au  delà  de  cette  limite,  appréciée 
par  la  mesure  des  forces  intelligemment  déve¬ 
loppées,  substituer  à  ces  moyens  la  pince-gouge 
et  n’utiliser  en  dernier  ressort  la  gouge  et  le 
maillet  que  lorsque  l’emploi  de  celle-ci  est  nette¬ 
ment  contre-indiqué.  Ensuite,  il  convient  de  faire 
œuvre  de  clinicien  éclectique.  Les  considérations 
tirées  de  l’âge  du  patient,  du  volume  de  la  dent 
ou  des  racines,  de  leur  direction  et  de  leur  forme 
apirréciée  souvent  par  le  cathétérisme  de  leur  rtinnl 
et  la  radiographie  des  ravages  causés  par  la  carie, 
de  l’épaisseur  apparente  des  parois  alvéolaires  et 
de  leur  résistance,  de  la  nature,  de  l’étendue  et 
de  la  gravité  des  accidents  locaux,  de  la  perméa¬ 


bilité  de  l’articulation  appréciée  au  syndesmo- 
tome,  du  voisinage  de  la  dent  en  cause,  sont  au¬ 
tant  d’arguments  qui  doivent  déterminer  le  choix 
de  rinstrumentation. 

Il  est  évident  qu’une  dent  très  déchaussée, 
mobile,  ou  baignant  dans  le  pus,  ne  nécessite 
que  la  mise  en  œuvre  du  davier  ou  de  l’élévateur. 
Mais,  si  l’examen  clinique  révèle  que  la  dent  est 
profondément  cariée,  la  prise  mauvaise  ou  même 
impossible,  si  la  radio  et  le  cathétérisme  des  canaux 
radiculaires  laissent  prévoir  une  extraction  diffi¬ 
cile  eu  égard  à  la  forme  de  la  racine,  si  le  syndes- 
motome  montre  que  l’articulation  est  difficile¬ 
ment  perméable  ou  calcifiée,  s’il  existe  un  volu¬ 
mineux  kyste,  une  épulis  ou  un  foyer  d’ostéite 
important,  à  traiter  adirés  avulsion,  si  son  voisi¬ 
nage  se  révèle  à  l’inspection  comme  défavorable 
aux  manœuvres  à  effectuer  avec  un  davier  ou 
un  élévateur,  il  convient  de  faire  appel  aux  bons 
services  de  la  pince-gouge,  qui  ne  trouve  de  contre- 
indications  que  pour  certaines  dents  de  sagesse, 
lorsqu’il  y  a  trismus  ou  que  la  densité  de  l’os 
maxillaire  est  telle  que  ses  mors  ne  parviennent 
pas  à  l’entamer,  chose  fort  rare. 

En  dehors  de  ces  indications  générales,  la  con¬ 
duite  à  tenir  varie  avec  chaque  groupe  de  dents. 
L’extraction  des  incisives  et  canines  supérieures 
commande  l’emploi  du  davier  et  de  l’élévateur, 
et  ce  commandement  résulte  de  la  forme  des  racines 
qui  se  prête  admirablement  à  la  manœuvre  et 
de  la  nécessité  absolue  de  respecter  le  plus  possible 
les  rebords  alvéolaires,  en  vue  de  la  prothèse  ulté¬ 
rieure.  Exceptionnellement,  une  racine  cariée  très 
profondément,  fracturée  ou  difforme,  pourra  néces¬ 
siter  l’emploi  parcimonieux  de  la  pince-gouge  pour 
la  dégager  sur  la  seule  hauteur,  permettant  de  la 
saisir  avec  un  davier  ou  avec  la  pince  elle-même. 
Existe-t-il  un  kyste  de  moyen  volume  ou  une 
fistule  à  traiter  après  avulsion,  nous  estimons 
que  le  curettage  par  voie  alvéolaire  suffit,  s’il 
est  conduit  judicieusement  ;  si  le  kyste  est  volu¬ 
mineux  ou  le  foyer  d’ostéite  important,  il  y  a  au 
contraire  intérêt  à  effondrer  toute  la  paroi  alvéo¬ 
laire  externe  avec  la  pince-gouge.  Ces  considéra¬ 
tions  s’adressent  également  aux  incisives  et  cani¬ 
nes  inférieures,  avec  cette  différence  que  la  forme 
des  racines  plus  aplaties  peut  commander  plus 
souvent  l’emploi  toujours  parcimonieux  de  la 
pince-gouge.  Avec  un  peu  d’habitude,  quand  il  ne 
s’agit  quede  dégager  la  racinepour  lasaisir  ensuite, 
il  est  inutile  d’inciser  les  tissus  mous,  dont  le  décol¬ 
lement  suffit  pour  laisser  passage  aux  mors  de 
la  pince. 

Au  niveau  des  prémolaires  supérieures  et  infé- 
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rieures,  nous  employons  toujours  la  pince-gouge, 
parce  que  là  les  racines  de  ces  dents  sont  géné¬ 
ralement  très  fragiles,  souvent  barrées,  crochues 
ou  difformes,  que  l’os  environnant  est  souvent 
assez  résistant  et  qu’une  perte  de  substance  à  ce 
niveau  peut  toujours  être  facilement  dissimulée 
par  une  prothèse  bien  conçue.  Cependant,  si 
l’examen  a  révélé  que  la  prise  peut  être  bonne, 
l’articulation  lâche,  le  yoisinage  favorable,  nous 
commençons  au  davier  *et  appliquons  fidèlement 
la  règle  que  nous  avons  énoncée. 

S’agit-il  de  grosses  molaires,  nous  ne  nous  dépar¬ 
tissons  pas  de  notre  règle  et  n’hésitons  pas  à  uti- 
iser  la  pince-gouge  dès  que  les  forces  à  déployer 
lavée  le  davier  deviennent  trop  importantes. 

■  S’agit-il  d’une  dent  de  sagesse  supérieure,  le 
davier  ou  l’élévateur  suffisent  généralement  ;  la 
situation  de  cette  dent  ne  permet  pas  toujours 
l’accès  de  la  pince-gouge  et,  dans  ce  cas,  il  faut 
recourir  à  la  gouge  et  au  maillet. 

S’il  s’agit  au  contraire  d’une  dent  de  sagesse 
inférieure,  nous  nous  servons  de  l’élévateur  de 
Pont  et  du  davier  lorsqu’il  y  a  un  bon  point  d’ap¬ 
pui  ou  une  bonne  prise  ;  mais,  par  contre,  si  la 
couronne  de  la  dent  n’existe  plus,  si  la  racine  est 
ramollie  ou  fracturée,  enfouie  profondément  daiis 
les  tissus  mous  et  osseux,  nous  donnons  la  préfé¬ 
rence  à  la  gouge  et  au  maillet,  car  1  accès  de  la 
pince-gouge  est  généralement  assez  difficile. 


NOTIONS  ELEMENTAIRES  DE 
DIATHERMIE 

le  D'  BOUTAREL 

Bien  que  les  ouvrages  traitant  de  la  diathermie 
soient,  à  l’heure  actuelle,  relativement  nombreux, 
nous  pensons  qu’il  n’est  peut-être  jras  sans  intérêt 
de  donner  aux  confrères  non  spéciaUsés  un  aperçu 
aussi  sommaire  et  aussi  clair  que  possible  de  ce 
procédé  qui  prend  chaque  jour  une  plus  grande 
importance. 

Pour  cet  exposé,  nous  nous  placerons  unique¬ 
ment  au  point  de  vue  pratique,  et,  laissant  de 
côté  la  description  technique  des  appareils  que 
l’on  trouvera  dans  les  ouvrages  spéciaux,  nous 
nous  bornerons  à  classer  ces  appareils  suivant 
leurs  effets  utiles  en  pratique. 

On  peut,  schématiquement,  diviser  les  appareils 
de  diathermie  en  trois  grands  groupes  : 

I^es  appareils  donnant  uniquement  des 
effets  de  tension  ; 

2°  Les  appareils  donnant  uniquement  des 
effets  d’intensité  ; 

3°  Les  appareils  donnant  des  effets  d’intensité 
et  des  effets  de  tension. 

Peut-être  n’est-ib  pas  totalement  inutile  de 
rappeler  que  tension  équivaut  à  voltage,  et  inten¬ 
sité  à  ampérage  :  les  premiers  appareils,  de  tension. 


qui  tient  peut-être  à  ce  que  la  forme.de  notre  atteindre  et  dépasser  60000  volts  ;  les 

pince-gouge  n’est  pas  appropriée  à  ce  genre  d  inter-  seconds  ont  un  ampérage  de  2  à  7  ampères, 
vention.  Mais  si  la  dent  est  incluse  dans  1  os,  c  est  appareils  de  haut  voltage  produisent  une 


vention.  Mais  si  la  dent  est  incluse 
à  elle  que  nous  avons  recours  pour  enlever  avec 
ses  deux  mors  le  pont  osseux  qui  recouvre  la 
dent.  Cette  manœuvre  facilite  grandement  l’inter¬ 
vention  et  n’est  impossible  que  lorsqu’il  y  a  tris- 
mus. 

Pour  terminer,  disons  que  nous  ne  suturons 
jamais  et  que,  après  chaque  intervention,  nous 
prescrivons  non  pas  seulement  des  bains  de  bouche, 
mais  des  instillations  dans  l’alvéole.  De  cette 
manière,  s’il  ne  reste  pas  d’esquilles,  s’il  ne  reste 
point  de  foyer  d’ostéite,  de  débris  kystiques,  les 
tissus  mous  et  osseux  n’ayant  pas  subi  de  trau¬ 
matisme  brutal,  011  n’observe  jamais  de  douleurs 
post-opératoires,  et  la  cicatrisation  se  produit 
rapidement. 


étincelle  longue  et  froide  ;  les  appareils  d’intensité 
produisent  rme  étincelle  courte  et  brûlante.  Il  est 
à  ireine  besoin  d’ajouter  que  toutes  les  gammes 
existent  entre  ces  deux  étincelles  extrêmes,  mais 
que  pourtant,  dans  la  pratique,  on  utihsera  le 
plus  souvent  soit  l’ampérage,  soit  la  tension  pure. 

Appareils  uniquement  de  tension.  —  De 
très  nombreux  constructeurs  ont  réalisé  les 
modèles  les  plus  divers  de  ces  appareils,  à  écla¬ 
teurs  et  à  résonateur  de  Oudin.  Leur  prix  de 
revient,  relativement  très  peu  élevé,  explique 
leur  considérable  diffusion  ;  on  ne  les  trouve  pas 
seulement  entre  les  mains  des  médecins,  mais 
encore  dans  les  instituts  de  beauté,  chez  les  coif¬ 
feurs  et  chez  bien  des  partieuhers  !  Leur  quaUté 
est  essentiellement  variable  suivant  le  construc¬ 
teur.  Leur  emploi  n’offre  aucun  danger,  à  condi¬ 
tion  toutefois  que  l’appareil  soit  sérieux  (monté 
en  d’Arsonval),  ce  qui  n’est  pas  toujours  le  cas. 

Presque  toujours  emploj’és  avec  les  électrodes 
à  vide,  eu  verre,  de  Mac  Intyre,  ils  peuvent  aussi 
donner  l’éthicelle  de  fulguration. 
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Iy  es  électrodes  de  Mae  Intyre  sont  des  sortes  de 
tubes  de  Geissler,  qui  s’éclairent  d’une  lueur 
variant  du  bleu  vert  au  violet  suivant  que  le 
vide  est  plus  ou  moins  poussé.  On  lés  emploie 
soit  au  contact  des  téguments  :  d'ans  ce  cas,  leur 
action  est  analgésique  et  décongestionnante  ; 
soit  à  distance  plus  ou  moins  grande  :  dans  ce  cas 
il  y  a  production  de  nombreuses  étincelles  froides» 
facilement  tolérées,  et  l’action  est  révulsive.  Les 
applications  se  font  en  monopolaire,  dans  les 
deux  cas,  c’est-à-dire  qu’un  seul  pôle,  celui  de- 
l’électrode,  est  relié  au  malade. 

Les  emplois  thérapeutiques  des  électrodes  à 
vide  découlent  dé  l’action. du  courant.  Appliquées 
sur  la  peau,  au  contact,  elles  seront  indiquées  dans 
les  érosions  cutanées  légères,  eczémas  légers  des 
orifices,  douleurs  articulaires,  névralgies,  etc. 

L’étincelle  froide  sera  indiquée  pour  la  destruc¬ 
tion  des  nævi,  verrues,  petits  angiomes,  etc.  On 
peut,  dans  ce  cas,  employer  l’étincelle  des  tubes  à 
vide,  mais  il  est  préférable  d’utiUser  les  électrodes 
spéciales,  sans  vide,  dites  à  fulguration.  Une  des 
indications  les  plus  précieuses  de  ces  étincelles 
est  le  lupus  des  muqueuses  nasales  (Bourgeois), 
le  lupus  cutané  étant  Justiciable  de  l'a  coagulation. 

Pour  en  terminer  avec  les  appareils  de  tension 
pure,  il  est  indispensable  d’attirer  l’attention  sur 
le  choix  de  l’appareil,  très  important  si  l’on  veut 
obtenir  quelques  résultats  de  cette  méthode  :  on 
devra  éviter  avec  le  plus  grand  soin  de  se  laisser 
sédtdre  pour  le  bon  marché  d’un  appareil  qui, 
comme  nous  l’avons  dit,  sera  souvent  plutôt  à  sa 
place  chez  un  coiffeur  que  chez  un  médecin  ! 

Appareils  d’ ntensité.  — .  Contrairement  à 
l’appareil  de  tension  qui  s’utilise  en  monopolaire, 
l’appareil  d’intensité  s’appHque  presque  toujours 
en  bipolaire,  le  maladé  étant  relié  aux  deux  pôles 
de  l’appareil. 

Il  est  indispensable  rnaintenant  de  dire  quel¬ 
ques  mots  du  courant  d’intensité. 

Supposons  deux  plaques  d’étain,  rigoureuse¬ 
ment  de  même  dimension,  en,  rapport  respecti¬ 
vement  avec  les  deux  pôles  d’un  appareil  en  mar¬ 
che  et  séparées  l’une  de  l’autre  par  un  morceau 
de  viande.  Le  courant  s’établira  à  travers  le 
bifteck,  dans  lequel  se  dégagera  de  la  chaleur  due 
à  la  résistance  du  bifteck,  les  plaques  d’étain 
restant  froides  ou  ne  s’échauffant  que  par  le 
contact  de  la  viande  chaude  :  on  voit  combien 
l’effet  de  la  diathermie  diffère  de  celtri  du  cautère. 
Alors  que  le  cautère  transmet  sa  chaleur  propre, 
l’électrode  diathermique  reçoit  la  chaleur  qui 
prend  naissance  dans  les  tissus  mêmes. 

Si,  maintenant,  nous  diminuons  la  dimension 
d’une  des  électrodes,  sans  toucher  à  l’autre,  nous 
noterons  im.  échauffement  plus  considérable  du 


côté  de  la  petite  électrode,  qui  concentre  sur  elle 
toute  l’énergie  émise  par  la  grande  électrode.  Dans 
ce  cas,  la  grande  électrode  prendra  le  nom  d’indif¬ 
férente,  la  petite  constituant  l’électrode  active. 

Réduisons  enfin  au  maximum  les  dimensions 
de  l’électrode  active,  de  façon  à  n’avoir  que  la 
superficie  d’un  petit  pois  :  la  concentration  d’éner¬ 
gie  est  telle,  et  la  chaleur  dégagée  si  grande  qu’il 
y  aura  d’abord  floculation,  puis  coagulation  des 
albumines,  au  contact  de  la  petite  électrode. 

Les  deux  premiers  exemples  font  comprendre 
la  diathermie  médicale  ;  le  dernier  est  la  dia¬ 
thermie  destructive  ou  chirurgicale,  la  diathermo¬ 
coagulation. 

Nous  avons  jusqu’ici  supposé  que  les  deux  élec- 
.trodes  étaient  en  contact  -parfait  avec  les  tissus. 

Mais  si  l’on  vient  à  écarter  l’électrode  active 
du  bifteck,  on  aura  production  d’étincelles  très 
courtes,  très  chaudes  (i  200°),  carbonisantes  et 
d’action  superficielle.  Contrairement  à  l’étincelle 
de  tension,  longue  et  froide,  qui  est  facilement  sup¬ 
portable,  l’étincelle  d’intensité  est  fort  doulou- 
r  ,use  et  nécessite  l’anesthésie,  de  même  d’aüleurs 
que  la  coagulation.  Elle  est  peu  employée. 

On  peut  diviser  en  deux  classes  les  appareils 
producteurs  de  courant  d’intensité  : 

1°  Les  appareils  à  éclateur  ; 

2°  Les  appareils  à  lampe,  ceux-ci  étant  les 
derniers  venus. 

Sans  entrer  dans  aucun  détail  technique,  disons 
seulement  que  les  premiers  sont  des  appareils 
producteurs  d’ondes  amorties,  les  seconds  d’ondes 
entretenues. 

Quelle  différence  d’action  y  a-t-il  entre  l’un  et 
l’autre  de  ces  appareils? 

Cette  question  n’a  reçu  jusqu’ici  qu’une  réponse 
pa^ielle,  très  suffisante  néanmoins  à  se  faire  une 
opinion. 

a.  L’appareil  à  éclateur  donne  des  effets  calo¬ 
riques  moins  réguliers  :  au  cours  d’une  longue 
séance  de  diathermie  médicale,  l’aiguille  de  l’am¬ 
pèremètre  n’est  pas  rigoureusemænt  fixe. 

h.  L’appareil  à  éclateur  donne  des  effets  de 
faradisation  (sensation  de  coura-nt  électrique)  qui 
n’existent  pas  avec  l’appareil  à  lampes.  Çes  effets, 
importants  dans  la  coagulation,  sont  d’aüleurs  négli¬ 
geables  dans  la  diathermie  médicale  ; 

c.  L’action  de  l’appareil  à  lampe  est  plus 
profonde,  toutes  choses  égales  d’aiUeurs. 

rf.Les  coagulations  faites  par  l’appareil  à  lampe 
semblent  moins  douloureuses  dans  les  jours  consé¬ 
cutifs-  à  l’intervention.  Par  exemple,  si  la  destruc¬ 
tion  de  l’amygdale  est  très  supportable  (consécu¬ 
tivement  à  la  séance  de  coagulation)  avec  l’appa¬ 
reil  à  éclateur,  l’effet  de  l’appareil  à  lampe  se 
traduit  par  une  simple  gêne. 
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e.  Les  effets  de  l’appareil  à  lampe  étant  plus 
intenses,  on  peut  utiliser,  avec  celui-ci,  une  ai¬ 
guille,  dite  inexactement  «  bistouri  »  diathermi- 
que,  pour  obtenir  une  section  de  n’importe  quelle 
profondeur,  et  cette  section  sera  aussi  nette  qu’une 
section  au  bistouri.  L’appareil  à  éclateur  ne  pe  r- 
met  pas  le  «  bistouri  diathermique  ». 

■  /.  En  revanche,  la  faradisation  que  produisent 
plus  ou  rrioins  tous  les  appareils  à  éclateur  ^ 
peut-être  une  action  médicale  heureuse  (Bordier)  • 
”^n  somme,  le  médecin  désirant  uniquement 
utiliser  la  diathermie  médicale  en  général,  et 
exceptionnellement  la  coagulation,  ou  ne  désirant 
utiliser  la  coagulation  que  pour  de  petites  choses- 
n’aura  besoin  que  de  l’appareil  à  éclateur,  très 
amplement  suffisant. 

Lechirurgien,  aucontraire,  donnera  la  préférence 
à  un  appareil  à  lampe. 

Contrairement  à  ce  qui  se  passe  pour  les  appa¬ 
reils  de  tension  pure,  la  très  grande  majorité  des 
appareils  de  diathermie  (d’intensité)  sont  sérieux, 
bien  étabhs,  bien  étudiés,  qu’ils  soient  à  éclateur 
ou  à  lampe. 

Appareils  de  tension  et  d’intensité.  — 
Ce  sont  là  des  appareils  permettant  d’obtenir 
les  deux  modalités  de  traitement  déjà  citées  : 
d’une  part,  effluvation  et  étincelle  froide;  d’autre 
part,  diathermie  médicale  et  coagulation. 

La  plupart  des  constructeurs  d’appareils  à 
éclateur  ont  adjoint  à  leur  appareil  un  résonateur 
permettant  d’obtenir,  en  outre  de  la  diathermie, 
l’étincelle  froide  et  l’effluvation,  de  sorte  que  la 
majorité  des  appareils  français  livrés  par  le  com¬ 
merce  permettent  les  deux  modalités  de  traitement . 

Les  appareils  à  lampe,  pourtant,  ne  compor¬ 
tent  pas  en  général  de  dispositif  de  tension,  et 
ne  permettent  en  conséquence  que  la  diathermie 
proprement  dite  et  la  coagulation  :  hâtons-nous 
d’ajouter  que  quelques-uns  de  ces  appareils  sont 
aptes  à  recevoir  l’adjonction  d’un  résonateur,  qui 
en  augmente  néanmoins  assez  sensiblement  le  prix 
et  l’encombrement. 

La  tendance  actuelle  est  d’ailleurs  de  ne 
plus  réunir  en  un  seul  appareil  tension  et 
intensité,  ceci  pour  des  raisons  de  construction. 
Les  constructeurs  allemands,  eh  particulier, 
affirment  qu’il  est  impossible  d’obtenir  un 
appareil  parfaitement  réglé  pour  ces  deux  modes 
d’application. 

Conclusions.  —  Pour  résumer  cette  étude 
très  élémentaire,  voici,  schématiquement,  l’ap¬ 
pareil  que  devra  choisir  le  médecin  suivant  les 
effets  qu’il  désire  obtenir. 

A.  Le  médecin  ne  recherchant  que  les  appli¬ 
cations  de  tension,  à  l’aide  des  électrodes  à  vide, 
se  contentera  d’un  appareil  de  tension  pure  : 
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encore  devra-t-il  choisir  un  appareil  monté  en 
d’Arsonval  et  sérieusement  construit.  Les  élec¬ 
trodes  suivantes  répondront  à  la  plupart  de  ses 
besoins  :  une  électrode  de  surface  (rhumatisme, 
sciatique,  lésions  cutanées  superficielles,  etc.), 
une  électrode  frontale  (migraines, sinusalgies 
frontales),  une  électrode  vaginale,  une  électrode 
rectale,  une  électrode  urétrale,  une  fulguratrice 
(nævi,  verrues,  etc.).' 

B.  Le  médecin  désirant  faire  à  la  fois  des  appli¬ 

cations  de  tension  et  d’intensité  se  procurera  un 
des  appareils  correspondants..  Pour  les  applica¬ 
tions  de  médecine  générale  ou  de  gynécologie,  son 
appareil  devra  fournir  5  ou  6  ampères.  Pour  les 
applications  de  spécialité  (O.  R.  L.,  ophtalmo¬ 
logie)  il  suffira  largement  de  disposer  de  2,5  am¬ 
pères.  Les  électrodes  de  diathermie  seront  taillées 
dans  une  feuille  d’étain  mince  (i/io)  pour  les 
électrodes  devant  se  mouler  sur  une  région  irré- 
guUère,  et  plus  épais  (3  à  4/10)  pour  l’électrode 
indifférente  qui  s’apphque  le  plus  souvent  sur 
une  large  surface.  '  | 

Les  électrodes  de  coagulation  sont  de  divers 
modèles  :  boule,  plateau,  aiguille,  porte-coton,  etc. 
L’aiguille,  la  boule  et  le  porte-coton  répondent 
à  un  grand  nombre  de  cas.  L’instrumentation  de 
Bordier,  en  y  comprenant  l’anse  diathermique, 
répond  à  tous  les  cas. 

C.  Le  chirurgien  emploiera  l’appareil  à  lampe. 
Celui-ci  "permet,  comme  nous  l’avons  vu,  la  sec¬ 
tion  nette  des  tissus,  section  sans  hémorragie, 
pourvu  que  les  vaisseaux  de  gros  calibre  ne  soient 
pas  touchés.  Il  permet  également  l’application 
de  diathermie  médicale  ou  de  spécialité.  ■ 

Pour  terminer,  deux  remarques  s’imposent  : 
on  devra  se  souvenir  d'abord  que,  chaque  fois 
qu’une  électrode  est  écartée  des  tissus,  il  se  pro¬ 
duit  une  étincelle.  D’où  découle  cette  règle  fon¬ 
damentale  d’avoir  un  moulage  parfait  de  la  région 
pour  l’électrode  d’étain,  en  diathermie  ;  et,  en 
coagulation,  d’interrompre  le  courant  avant  de 
rompre  le  contact  de  l’électrode  avec  le  point  à  coa¬ 
guler,  sous  peine  d’étincelage  chaud,  douloureux. 

La  seconde  remarque,  très  importante  aussi, 
ne  concerne  que  la  coagulation.  Cette  coagulation, 
reconnaissable  par  une  teinte  blanche  des  tissus, 
est  fonction  de  la  durée  de  l’application  et  de 
l’intensité.  Sa  profondeur  ne  peut  être  évaluée 
que  par  la  pratique,  et  pour  chaque  appa¬ 
reil.  D’où  cette  règle  de  faire  des  essais  suffi¬ 
sants  sur  le  bifteck  lorsque  l’on  ne  connaît 
pas  la  pénétration  de  son  appareil,  et  en  second 
lieu  d’agir  avec  une  grande  prudence  :  une  coagu¬ 
lation  trop  superficielle  ne  fait  que  nécessiter 
une  retouche,  alors  qu’une  coagulation  trop  pro¬ 
fonde  est  irréparable  et  parfois  désastreuse. 
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INvSTRUMENTS  NOUVEAUX 

MANCHE 

PORTE=ÊLECTRODES  A 
INTENSITÉ  RÉGLABLE 


On  sait  que  les  appareils  de  diathermie  pro¬ 
duisent  non  seulement  des  courants  de  quan¬ 
tité,  mais  aussi  des  courants  de  haute  tension, 
grâce  à  l’adjonction  d’un  résonateur  d’Oudin.  ^ - 

Ues  applications  de  la  haute  tension  prent  Q _ 

nent  de  jour  en  jour  plus  d’importance,  soi- 
sous  la  forme  d’étincelage  —  simple  ou  mé¬ 
dicamenteux,  —  soit  sous  la  forme  d’efiluva  tion 
avec  fines  aigrettes. 

Or  ces  effets  de  la  haute  tension  ont  besoin 
d’être  gradués,  à  partir  de  zéro,  si  l'on  veut  pou¬ 
voir  obtenir  une  action  plus  ou  moins  douce, 
plus  ou  moins  énergique.  Cette  graduation  se  fait 
facilement  pour  l’étincelage  de  quantité  ou  étin- 
celage  diathermique,  mais  pas  pour  les  appli¬ 
cations  de  tension.  A  la  vérité,  il  y  a  bien  eu  autre¬ 
fois  le  manche  de  Bisséfié  sur  lequel  se  vissait 
l’électrode  condensatrice  d’Oudin  et  qui  a  rendu 
des  services  au  moment  oii  la  haute  fréquence 
était  produite  par  des  étincelles  longues  à  l’écla¬ 
teur,  mais  ce  manche  ne  se  prête  pas  à  l’adap  - 
tation  des  nouvelles  électrodes  à  vide,  en  verre 
ou  quartz,  ou  des  électrodes  à  filigrane  métal- 
Üque. 

Ua  maison  Uépine  (de  Uyon)  a  donc  été  bien 
inspirée  en  construisant  un  manche  —  basé  sur 
le  même  principe  —  sur  lequel  peuvent  s’adapter 
tous  les  modèles  d’électrodes  à  vide  ou  à  filigrane, 
employées  pour  la  haute  tension. 

Ua  graduation  s’obtient,  avec  ce  manche,  en 
prenant  une  dérivation  sur  le  courant  du  réso¬ 
nateur  de  l’appareil  de  diathermie  au  moyen 
d’une  boule  mobile  reliée  électriquement  à  une 
gaine  métallique  tenue  par  la  main  de  l’opérateur  ; 
cette  boule  mobile  forme  avec  une  autre  boule, 
fixe,  tme  sorte  de  spintermètre.  Le  fil  souple 
venant  du  résonateur  est  serré  à  l’extrémité  anté¬ 
rieure  du  manche  au  moyen  d’un  écrou.  Un  cur¬ 
seur  peut  coulisser  facilement  sur  la  gaine 

métallique,  séparée  de  la  portion  condUc-  P - - 

trice  antérieure  par  une  partie  isolante  du 
manche  :  un  simple  mouvement  du  pouce 
fait  avancer  ou  reculer  la  boule  mobile,  ce 
qu'par  conséquent  permet  de  modifier  à  volonté  la 
distance  explosive  entre  les  deux  boules.  Lorsque 
celles-ci  sont  en  contact,  tout  le  courant  passe 
par  la  gaine  reliée  au  sol  par  le  corps  de  l’opé¬ 


rateur  et  rien  —  ou  presque  rien  —  n’arrive 
à  l’électrode  et  au  malade  :  à  mesure  que  l’on 
écarte  la  boule  mobile,  l’énergie  du  courant  dé¬ 
gagé  par  l’électrode  va  en  augmentant  pour  arri¬ 
ver  à  une  valeur  maxima  correspondant  au  mo¬ 
ment  où  le  spintermètre  est  silencieux. 

On  peut  donc  ainsi  régler  à  volonté  l’intensité 
des  effets  de  lahaute  tension,  ce  qui  est  indispen¬ 


sable  dans  certains  traitements  :  par  exemple, 
dans  les  applications  de  l’effluvation  au  contact, 
avec  fines  aigrettes  au  moyen  de  l’électrode  à 
vide  ou  à  filigrane  métallique  pour  le  traitement 
des  hémorroïdes  internes  ou  des  fissures  sphincté- 
ralgiques  ;  la  graduation  du  courant  de  haute 
tension  est  nécessaire  pour  régler  les  aigrettes  et 
la  chaleur  qui  en  résulte. 

De  même,  dans  l’étincelage  médicamenteux 
pratiqué  avec  les  électrodes  à  cupule,  le  réglage 
des  effets  destructeurs  est  indispensable  ;  pour 
l’étincelage  simple,  la  graduation  est  également 
très  utile.  Cet  étincelage  est  rendu  très  commode 
à  appliquer  par  l’emploi  d’une  électrode  que  j’ai 
fait  construire  par  la  «  Verrerie  scientifique  »  et 
qui  est  formée  par  im  tube  de  verre  que  traverse 
une  tige  métallique  terminée  par  une  boule  nic¬ 
kelée.  En  écartant  très  peu  les  boules  du  spinter¬ 
mètre,  on  obtient  des  effets  destructeurs  très 
légers  et  peu  douloureux,  comme  avec  la  D.  S.  F. 

En  stomatologie,  où  les  courants  utilisés  sont 
et  doivent  être  très  faibles,  la  graduation  des 
courants  de  tension  s’impose  soit  pour  fétince- 
lage  des  clapiers  dans  la  pyorrhée  alvéolo-dentaire, 
soit  pour  l’effluvation  et  la  production  d’aigrettes 
très  fines  sur  les  muqueuses  par  l’emploi  d’élec¬ 
trodes  spéciales  à  vide  ou  à  filigrane  métallique . 

Le  manche  porte-électrodes  de  Lépine  rendra 
donc,  on  le  voit,  les  plus  signalés  services  dans 
les  différentes  applications,  soit  de  l’étincelage, 
soit  de  l’effluvation  ;  les  diverses  spécialités  médi¬ 


cales  (urologie,  gynécologie,  cto-rhino-laryngo 
logie,  ophtalmologie,  stomatologie)  retireront  de 
l’emploi  de  ce  nouvel  instrument  de  grands  avan¬ 
tages  techniques, 
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ACTUALITÉS  IVIÉDIOALES 


Les  pleurésies  à  cholestérine. 

Dans  un  important  travail  d''ensemble,  A.  MAr.AGüTi 
(Archivio  di  patologia  e  climoa  nwdica,  avril  1929)  réunit 
toutes  les  observations  publiées  jusqu’à  ce  jour  de  pleu¬ 
résies  à  cholestérine.  Sous  cette  dénomination  il  com¬ 
prend  toute  pleurésie  dont  l’épancliement  contient  en 
suspension  des  cristaux  de  cholestérine.  Cette  forme  mor¬ 
bide,  d'étiologie  le  plus  souvent  tuberculeuse,  à  évolu¬ 
tion  presque  toujours  chronique  ou  latente,  ne  présente 
pas  de  signes  caractéristiques  qui  permettent  d’en  soup¬ 
çonner  l’existence.  Ce  n’est  que  par  une  ponction  que  l’on 
parvient  à  eu  faire  le  diagnostic  par  l’aspect  du  liquide 
qui  contient,  non  seulément  de  la  cholestérine,  mais  en¬ 
core  des  substances  albuminoïdes  et  des  graisses,  et  dont 
la  composition  peut  varier  dans  des  limites  très  étendues. 
En  général,  il  n’y  a  pas  de  rapport  entre  les  taux  de  la 
cholestérine  dans  le  sang  et  dans  le  liquide  pleural.  Il  n’y 
a  pas  de  traitement  spécifique  de  cette  affection  dont  le 
pronostic  dépend  beaucoup  plus  de  l’étiologie  et  des 
diverses  conditions  morbides  c^ue  de  la  uatmre  même  du 
liquide.  Après  avoir  discuté  les  diverses  théories  patlio- 
géniques  qu’on  a  pu  invoquer,  l’auteur  conclut  qu’il  n'est 
pas  possible  actuellement  d’invoquer  pour  tous  les  cas  un 
mécanisme  imique,  mais  qu’il  vaut  mieux  admettre  l’exis¬ 
tence  de  mécanismes  multiples  dont  l’un  ou  l’autre  jouera 
selon  les  cas  un  rôle  prédominant. 

Jean  Lerebouleet. 


Sur  l’étiologie  de  ia  lymphogranuiomatose 
maiigne. 


Après  une  étude  bibliographique  de  cette  question 
encore  si  obscure,  A.  jrAR’riNOHl  [Archivio  di  patologia  e 
clinica  medica,  avril  1929)  décrit  de  curieuses  lésions 
glandulaires,  à  type  lymphogranulomateux,  qu’il  a  pu 
observer  au  cours  d’une  expérience  sur  la  transmissiou 
transplacentaire  de  la  tuberculose.  Au  moyen  de  frag¬ 
ments  d’organes  (foie  et  rate)  de  douze  foetus  provenant 
d’interruptions  de  grossesse  au  cours  de  la  tuberculose 
pulmonaire,  il  a  inoculé  une  série  de  cobayes  qu’il  a  sur¬ 
veillé  pendant  une  période  de  neuf  à  dix  mois.  Après 
avoir  tué  ces  cobayes  et  fait  rm  examen  histologique 
rigoureux  des  différents  organes,  il  ne  put  trouver  la 
moindre  lésion.  Il  enleva  alors  aseptiquement  la  rate 
à  une  partie  des  cobayes  pour  l’inoculer  à  une  deuxième 
série  d’animaux  ;  après  trois  mois  d’observation  on  put 
remarquer  chez  ces  animaux  d’importantes  lésions  du 
foie,  des  poumons  et  des  ganglions  lymphatiques.  Il 
s’agissait  de  lésions  tuberculeuses  caractéristiques,  sauf 
au  niveau  des  ganglions  lymphatiques  d’un  des  cobayes 
où  les  lésions  étaient  copiées  sur  celles  de  la  lymphogra¬ 
nulomatose  maligne  ;  malgré  de  nombreux  examens  on  ne 
put  déceler  la  présence  de  bacilles  de  Koch  dans  ces 
lésions.  Au  niveau  des  ganglions  lymphatiques  précités, 
le  tissu  ganglionnaire  était  remplacé  presque  complète¬ 
ment  par  un  tissu  à  type  lymphogranulomateux  avec  des 
Cellules  géantes  de  Sternberg.  Une  telle  observation,  dit 
l’auteur,  est  en  faveur  de  l’origine  tuberculeuse  de  la  mala¬ 
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die  de  Hogdkin  ;  cette  affection  serait  due  vraisemblable¬ 
ment  aux  éléments  filtrables  du  bacille  tuberculeux. 

Jean  Lereboüi.i,et. 

Modifications  de  I  'organisme  humain  par 
de  faibles  doses  de  métaux  oligadynamiques. 

G.  Sabatini  (Il  PolicHnico,  Scz  medica.  i'''  juin  1929) 
a  étudié  les  effets  de  l’introduction  dans  l’organisme 
humain  de  faibles  doses  (1/2  à  i  milligramme)  de  chlorures 
de  métaux  lourds  (cuivre,  zinc,  mercure)  auxquels  on 
reconnaît  une  action  oligodynamique  ;  ces  métaux  pro¬ 
duisent  des  modifications  organiques  constantes,  objec¬ 
tives  et  appréciables.  Ou  observe  en  effet  une  augmenta¬ 
tion  toujours  notable  et  parfois  assez  importante  du 
nombre  des  globules  rouges  et  des  globules  blancs  et  une 
élévation  de  la  glycémie  dont  le  taux  peut  être  doublé. 
Ces  modifications  sont  transitoires  et  au  bout  de  vingt- 
quatre  heures  tout  est  revenu  à  la  normale.  La  réaction  de 
l’organisme,  d’après  les  observationsfaites  jusqu’ici  tout 
au  moins,  ne  semble  pas  liée  à  la  présence  éventuelle 
d’états  morbides  spéciaux.  L'auteur  compte  poursuivre 
ses  recherches  en  employant  d’autres  sels,-  et  d’autres 
doses  et  en  étudiant  d’autres  modifications  organiques 
comme  la  tension  artérielle  ;  il  compte  aussi  étudier  com¬ 
parativement  la  réaction  des  individus  sains  et  de  ceux 
atteints  de  diverses  affections. 

JE.AN  LEREBOULEET. 

Phlegmon  diffus  guéri  par  des  injections 
intra-artérielles. 

L’introduction  par  voie  intra-artérielle  d’une  médica¬ 
tion  n’a  été  jusqu'ici  cssaj-ée  que  dans  de  très  rares  cas  ; 
c’est  pourtant  à  cette  voie  que  s’est  adressé  U.  Bonoli 
[Il  PolicHnico,  Sez  pratica,  17  juin  1929)  pour  traiter  un 
phlegmon  diffus  profond  de  la  main.  Il  s’agissait  d’xm 
malade  âgé  de  trente-deux  ans  qui,  à  la  suite  d’une 
piqûre  à  la  paume  de  la  main  quatre  jours  auparavant, 
présentait  un  phlegmon  diffus  profond  avec  gros  œdème, 
douleurs  extrêmement  vives  empêchant  tout  sommeil, 
adénopathie  axillaire  et  température  élevée.  Sous  anes¬ 
thésie  générale,  etsans  bande  d’Esmarch,  l’auteur  décou¬ 
vrit  l’artère  humérale  au  tiers  moyen  du  bras  par  voie 
parabicipitale  ;  puis  il  injecta  très  lentement  dans  l'artète 
8  centimètres  cubes  d’une  solution  isotonique  d’argent 
colloïdal  électrique  et  termina  en  suturant  les  tissus 
traversés.  Le  lendemain,  le  malade  était  très  amélioré, 
avait  pu  dormir  ;  les  douleurs  avaient  complètement  dis¬ 
paru,  l’œdème  avait  diminué  dans  des  proportions  consi¬ 
dérables,  la  peau  avait  repris  son  état  normal  ;  la  douleur 
à  la  pression  étaitmiiRinie  ;  la  fièvre  enfin  avait  baissé  d’un 
degré.  En  quelques  jours  une  guérison  complète  était 
obtenue.  Un  tel  résultat,  dit  l’auteur,  n’a  pu  être  obtenu 
que  parce  qu’on  était  intervenu  avant  la  formation  de 
pus  qui,  si  elle  est  un  processus  de  défense,  n’en  est  pas 
moins  toujours  assoeiée  à  des  désordres  locaux  irrépa¬ 
rables.  Quant  au  mécanisme  d’action  de  l’argent  col¬ 
loïdal,  il  faut  se  garder  de  faire  des  hypothèses  qu’au¬ 
cune  donnée  ne  viendrait  appuyer.  Eu  tout  cas,  le  résul¬ 
tat  obtenu  semble  intéressant  par  la  rapidité  d’action  de 
la  médication  et  ouvre  peut-être  le  champ  à  de  nou¬ 
velles  méthodes  thérapeutiques. 

Jean  Lereboueeet. 


Le  Gérant:  J. -B.  BAILLIÈRE. 
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LE  SYNDROME 
GÊNITO-SURRÊNAL  <  > 

LANQERON  et  ,  A.  DANÈS 

Ou  réunit,  depuis  les  travaux  d’Apert  et  de 
Gallais,  sous  le  nom  de  syndrome  génito-surrénal, 
l’ensemble  des  manifestations  génitales  ou  dys¬ 
trophiques  provoquées  par  le  développement  de 
néoformations  bénignes  ou  malignes  de  la  cortico¬ 
surrénale. 

Ce  syndrome  comprend  :  le  pseudo -hermaphro¬ 
disme  surrénal  et  le  virilisme  avec  hirsutisme. 

Les  observations  sont  rares  ;  Apert  en  igio  en 
rassemble  31  ;  l’un  de  nous  dans  sa  thèse  (Danès, 
Lille,  1929)  en  rapporte  68.  Le  diagnostic  est 
habituellement  tardif,  il  n’est  souvent  fait  qu’à 
une  période  avancée  de  la  maladie,  an  moment  où 
la  tumeur  devient  palpable  ;  aussi  nous  a-t-il 
paru  intéressant  de  rapporter  l’observation  d’une 
de  nos  malades  chez  qui  le  diagnostic  put  être 
précoce,  grâce  à  l’examen  radiographique  après 
pneumopéritoine,  et  de  tenter  à  cette  occasion 
une  étude  rapide  du  syndrome  génito-surrénal  (2). 

I.  Observation.  —  L...,  vingt  ans,  vient  consulter 

le  29  novembre  1928  pour  de  la  faiblesse  générale  et  un 
développement  anormal  de  poils  sur  toute  la  surface  du 
corps.  Ses  parents,  deux  soemrs  et  un  frère  sont  bien 
portants  ;  elle  a  été  réglée  à  seize  ans,  s’est  toujours  bien 
portée  jusqu’en  janvier  1928;  elle  pesait  à  ce  moment 
69  kilogrammes.  A  cette  époque,  les  règles  disparurent 
pour  ne  plus  revenir,  en  même  temps  que  faisaient  leur 
apparition  et  qu’augmentaient  progressivement  les 
symptômes  suivants  qui  e-xisteut  encore,  qui  l’ont  fait 
consulter  de  nombreux  médecins,  sans  qu’aucune  amé¬ 
lioration,  ni  même,  semble-t-il,  aucun  diagnostic  précis  ne 
soient  apportés  à  sa  maladie, 

La  malade  se  plaint  de  céphriées  continuelles,  de  fai¬ 
blesse  de  la  vue,  d’asthénie  invincible,  d’amaigrissement 
elle  pèse  actuellement  53  kilogrammes),  et  surtout 
de  changements  profonds  survenus  dans  son  habitus 
extériemr  :  raucité  de  la  voix,  transformation  du  visage 
et  développement  sur  la  face  et  le  corps  d’un  système 
pileux  abondant  et  disgracieux. 

Il  s’agit  d’ime  jeune  fille  autrefois  jolie,  comme  en 
témoignent  des  photographies  anciennes,  mais  qui  pré¬ 
sente  aujourd’hui  le  type  achevé  de  la^ci  virago  »  :  faciès 
coloré  et  vultueux,  barbe  et  moustaches  abondantes, 
poils  développés  sur  tout  le  corps,  avec  lésions  de  folli¬ 
culite  intense  et  généralisée;  les  cheveux,  par  contre, sont 
tombés  en  abondance  ;  les  seins  sont  peu  développés, 
l’aUure  générale  du  corps  est  nettement  du  type  mascu¬ 
lin. 

On  ne  sént  rien  de  particulier  à  l’abdomen,  les  réflexes 
sont  normaux,  rien  à  signaler  au  point  de  vue  nerveux  ; 

(1)  Clinique  médicale  de  la  Faculté  libre  de  Lille. 

(2)  L’observation  a  été  présentée  à  la  Société  médicale  des 
hôpitaux  de  Faris  le  23  mars  1929  et  les  pièces,  photogra¬ 
phies  et  radiographies  à  la  Société  anatomo-clinique  de 
Lille  le  19  mars  1929.  {Journal  des  Sciences  médicales  de 
de  Lille  1928,  p.  273-7). 
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les  palpitations  sont  fréquentes,  tension  artérielle  au 
Vaquez  :  20-10;  le  ventriciüe  gauche,  vu  à  l’écran,  est 
légèrement  hypertrophié  ;  il  n’y  a  rien  à  l’auscultation 
pulmonaire. 

Les  urines  contiennent  0,05  p.  1000  d’albumine,  8,88 
p.  1000  de  sucre,  sans  acidose,  de  l’urobiline  en  grosse 
quantité,  des  traces  d’indol  et  de  scatol. 

Devant  un  tel  tableau  clinique,  aménorrhée,  virilisme 
et  hirsutisme,  hypertension,  albuminurie  et  glycosurie, 
on  pense  immédiatement  à  im  syndrome  cortico-surré- 
»nal  et,  à  cause  de  l'amaigrissement  considérable,  à  la 
possibilité  d’une  tumeur  maligne,  et  l’opportunité  d’une 
intervention  est  discutée. 

Quelques  recherches  complémentaires  sont  alors  ins¬ 
tituées  ;  le  fond  d’œil  est  normal,  le  métabolisme 
basal  est  augmenté  de  33  p.  100,  avec  quotient  respira¬ 
toire  égal  à  I. 

Comme  on  ne  sent  rien  à  la  palpation,  on  décide,  pour 
juger  de  l’existence  et  surtout  du  côté  d’une  tumeur 
sirrrénale,  de  s’adresser  au  penumopéritoine.  Avec  la 
collaboration  du  D''.Belle  on  radiographie,  après  injection 
de  3  litres  d’un  mélange  à  un  quart  d’acide  carbonique 
et  à  trois  quarts  d’oxygène,  les  deux  hypocondres  de 
la  malade.  Le  résultat  est  très  démonstratif  ;  il  existe, 
dans  la  région  supra-rénale  gauche,  une  ombre  opaque 
qu’on  peut  interpréter  comme  due  à  tumeur  surrénale. 
On  fait  donc  le  diagnostic  de  tumeur  surrénale  gauche  et 
on  décide  une  intervention.  Celle-ci  est  pratiquée  le 
17  décembre  1928  par  le  Dr  Decherf.  Une  laparotomie 
médiane  permet  d’abord  de  vérifier  l’intégrité  des 
annexes  et  la  présence  d’une  tumeur  dans  la  région 
rénale  gauche,  le  côté  droit  étant  intact.  Une  incision 
lombaire,  après  fermeture  de  la  laparotomie  médiane, 
permet  l’extirpation  très  simple  d’ime  tumeur  de  la 
région  surrénale  gauche,  mollasse,  rougeâtre,  du  poids^ 
de  250  grammes. 

Les  vingt-quatre  premières  heures  se  passent  sans 
incidents,  la  malade  urine  spontanément,  il  n’y  a  aucune 
réaction  péritonéale,  puis  brusquement,  à  la  trente-sixième 
heure,  la  malade  dit  qu’elle  se  sent  mal,  devient  pâle  et 
meurt  subitement  en  quelques  mihutes.  Il  ne  s’est 
agi  ni  de  péritonite,  ni  d’hémorragie  ;  la  rapidité  des  acci¬ 
dents  permet  d’éliminer  l’insuffisance  surrénale;  on  a 
l’impression  d’une  défaillance  cardiaqïfè  suraiguë,  fibrilla¬ 
tion  ventriculaire  par  exemple. 

Les  circonstances  ne  permettent  pas  l’autopsie,  et  la 
cause  réelle  de  la  mort  reste  discutable. 

Examen  histologique  (Dr  Delattre).  —  Epithélioma 
d’architecture  alvéolaire,  cavités  sanguines  centrales, 
bordées  de  boyaux  cellulaires  ;  à  la  périphérie,  on  recon¬ 
naît  nettement  la  cellide  de  la  sous-corticale  :  spongyp- 
cytaire,  claire  ;  un  peu  plus  au  centre  cet  aspect  dispa-, 
raît,  les  cellules  sont  plus  chromaflfines  ;  aspect  endocri¬ 
nien  très  net  de  la  tumeur.. 

En  somme,  épithélioma  cortico-surrénal. 

Examen  chimiqtie  (Dr  Paget).  —  Traces  indosables 
d’adrénaline  libre  et.  virtuelle,  absencp  de  cholme,  pré¬ 
sence  de  cholestérine  en  quantité  normale. 

En  résumé,  il  s’est  agi  d’un  syndrome  d’hirsu¬ 
tisme^  et  de  virilisme  avec  glycosurie  et  hyper¬ 
tension,  causé  par  une  tumeur  cortico-surrénale 
maligne  que  l’on  a  pu  locaUser  et  enlever  ;  mal¬ 
heureusement,  un  incident  brutal  et  imprévisible 
est  venu  empêcher  la  malade  de  bénéficier  d’une 
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iatervention  tout  à  fait  légitime,  sans  laquelle, 
étant  donnée  la  malignité  de  la  tumeur,  elle  était 
appelée  à  succomber  plus  ou  moins  rapidement, 
mais  inéluctablement. 

L’histoire  du  syndrome  génito-surrénal  com¬ 
mence  en  1756  avec  Cooke,  qui  décrit  le  premier, 
dans  un  cas  de  tumeur  surrénale,  l’existence 
d’adipose  avec  hypertridiose. 

Bulloch  et  Sequeira  en  1905,  Gutbrie  en  1907 
rapportent  plusieurs  cas  de  tumeurs  surrénales 
avec  virilisme.  C’est  à  Apert,  en  1910,  que  revient 
l’honneur  d’avoir  fait  connaître  en  France  le 
syndrome  génito-surrénal.  Il  oppose  le  virilisme 
avec  hirsutisme  provoqué  par  l’hyperfonction- 
nement  cortico-surrénal  à  la  progeria  provoquée 
par  la  sclérose  et  l’atrophie  des  capsules  surré¬ 
nales.  Gallais  en  1912  consacre  à  ce  sujet  une  thèse 
très  documentée. 

Depuis  ces  travaux,  les  observations  se  font 
plus  nombreuses,  plus  précises,  le  diagnostic  se 
fait  cliniquement  alors  que,  jusque-là,  il  n’avait 
guère  été  fait  que  sur  la  table  d’autopsie. 

II.  Etude  clinique.  —  A.  Le  pseudo-her¬ 
maphrodisme  surrénal.  —  Le  pseudo-herma¬ 
phrodisme  surrénal  est  d’observation  exception¬ 
nelle.  Il  est  dû  au  développement  d’une  hyper¬ 
plasie  simple  ou  d’un  adénome  bénin  peu  volu¬ 
mineux  de  la  cortico-surrénale  ;  quelquefois  les 
lésions  sont  bilatérales. 

Il  s’agit  d’individus  du  sexe  féminin  (présence 
d’ovaires)  dont  les  organes  génitaux  externes 
et  l’aspect  général  du  corps  se  rapprochent,  à  des 
degrés  divers,  du  type  mascuhn.  Dans  plusieurs 
cas,  la  ressemblance  a  été  si  parfaite  que  la  femme 
a  vécu  toute  sa  vie  en  homme,  sans  jamais  soup- 
çoimer  son  véritable  sexe. 

On  constate  l’existence  d’un  clitoris  très  hyper¬ 
trophié  avec  gland  et  prépuce.  Le  scrotum  est 
quelquefois  bien  conformé  ;  il  est  vide  de  testi¬ 
cules,  mais  on  a  pu  y  sentir  de  petits  amas  de 
graisse  qui  ont  pu  prêter  à  confusion.  L’urètre 
est  plus  ou  moins  complet,  il  existe  toujours  tm 
certain  degré  d’hypospadias.  Il  existe  fréquem¬ 
ment  une  prostate,  plus  rarement  des  vésicules 
séminales.  Le  clitoris,  péniforme,  est  capable 
d’érections,  quelquefois  d’éjaculations  de  Hquide 
prostatique. 

Les  organes  génitaux  internes  sont  féminins. 
L’utérus  est  le  plus  souvent  infantile,  les  ovaires 
sont  toujours  atrophiés.  Les  menstruations  ne 
sont  signalées  dans  aucune  observation 

La  puberté  se  fait  à  l’âge  normal.  Ce  sont  les 
caractères  sexuels  secondaires  masculins  qui 
dominent  :  l’aspect  général  du  corps  est  nette¬ 
ment  masculin,  la  voix  est  grave,  les  poils  du 
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pubis  ont  une  disposition  masculine  ;  de  nom¬ 
breux  poils  se  développent  sur  l’abdomen,  le 
thorax,  les  membres  ;  on  note  fréquemment  une 
barbe  en  colher  et  des  moustaches. 

Sur  13  observations  que  nous  avons  pu  rassem¬ 
bler,  six  fois  ü  s’agissait  de  tout  jeunes  enfants, 
sept  fois  il  s’agissait  d’adultes  dont  cinq  reçurent 
un  prénom  masculin,  furent  élevés  en  garçon,  exer¬ 
cèrent  plus  tard  une  profession  masculine  et 
dont  l’instinct  sexuel  fut  du  type  masculin,  mais 
en  général  peu  actif. 

L’évolution  est  très  longue,  compatible  avec 
tme  vie  de  durée  normale  :  la  malade  d’Auvray 
avait  soixante-douze  ans,  celle  d’Engelhardt  est 
morte  à  cinquante-neuf  ans. 

Le  diagnostic  n’a  jamaisétéporté  cliniquement. 

B.  Le  virilisme  surrénal.  —  Le  virilisme  sur¬ 
rénal  a  un  intérêt  cHnique  beaucoup  plus  considé¬ 
rable  :  la  symptomatologie  est  très  particulière, 
la  tumeur  est  décelable  cliniquement;  dans  quel¬ 
ques  cas,  une  intervention  chirurgicale  précoce  a 
pu  amener  la  guérison. 

Un  premier  fait  important  est  à  retenir  :  le 
syndrome  génito-surrénal  ne  se  rencontre  guère, 
au  moins  dans  sa  forme  franche  à  évolution  mor¬ 
telle,  que  chez  des  sujets  jeunes,  presque  toujours 
du  sexe  féminin. 

Sur  54cas,  on  trouve  44  femmes  et  10  hommes, 
soit  80  p.  100  de  femmes. 

Au  point  de  vue  de  l’âge,  la  proportion  est  la 
suivante  ; 

Vingt-trois  fois  il  s’agissait  de  femmes  entre 
quatorze  et  quarante  ans  avec  maximum  de 
fréquence  vers  la  vingtième  année;  vingt  fois 
il  s’agissait  de  fillettes  de  moins  de  quatorze  ans; 
tme  fois  seulement  ü  s’agissait  d’une  femme  de 
soixante-deux  ans;  huit  fois  de  jeunes  garçons 
de  moins  de  quatorze  ans.  Dans  les  deux  derniers 
cas,  il  s’agissait  d’hommes  de  vingt-six  et  vingt- 
sept  ans  ;  encore  la  symptomatologie  était-elle 
tout  à  fait  spéciale. 

Chez  la  femme,  après  la  ménopause,  il  est  fré¬ 
quent  de  noter  l’apparition  de  signes  tels  que  ; 
adiposité,  développement  des  poils  du  visage, 
voix  grave,  caractère  autoritaire,  violent,  emporté, 
signes  qu’on  a  voulu  rapporter  à  l’hyperfonction- 
nement  cortico-surrénal.  Dans  ces  cas,  l’évolution 
est  bénigne,  on  ne  trouve  pas  de  tumeurs,  mais 
seulement  des  hyperplasies  simples  et  d’ailleurs 
inconstantes  et  toujours  discrètes  du  tissu  cortico¬ 
surrénal.  On  trouve  au  contraire  des  lésions  impor¬ 
tantes  des  ovaires  ;  d’autre  part,  les  profondes 
modifications  de  tout  le  système  endocrine  au 
moment  de  la  ménopause,  rendent  très  délicate 
l’interprétation  de  tels  faits,  aussi  bornerons-nous 
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notre  étude'  au  virilisme  surrénal  dans  ses  formes 
indiscutables,  en  rapport  avec  le  développement 
d’une  tumeur  corticale. 

Nous  décrirons  successivement  le  virilisme 
chez  la  femme  jeune,  chez  la  petite  fille,  chez  le 
jeime  garçon. 

1“  lyB  VIRIWSME  CHEZ  EA  FEMME  JEUNE.  — 
On  peut,  dans  les  cas  typiques,  distinguer  nette¬ 
ment  tme  évolution  en  deux  phases  :  la  première 
d’hypersthénie,  la  seconde  d’asthénie.  Pour  fré¬ 
quente  qu’eUesoit,  cette  évolution  peut  manquer, 
le  stade  d’hypersthénie  faisant  quelquefois  défaut. 

I/e  signe  le  plus  précoce  et  qui  ne  manque 
jamais  est  V aménorrhée,  en  général  complète  et 
définitive  ;  elle  s’accompagne  fréquemment  de 
douleurs  pelviennes. 

JJ  adiposité  apparaît  en  même  temps,  elle  aug¬ 
mente  rapidement,  commence  le  plus  souvent  par 
la  face  ;  dans  plusieurs  observations  on  note  que 
les  membres  sont  relativement  moins  adipeux  que 
la  face,  l’abdomen  ou  la  poitrine. 

Plus  caractéristique  est  Vhirsutisme  à  disposi¬ 
tion  masculine.  De  nombreux  poils,  de  colora¬ 
tion  foncée,  apparaissent  d’abord  au  visage,  puis 
sur  tout  le  corps.  Des  cheveux  tombent,  et  cette 
alopécie  a  tme  disposition  mascuhne  ;  ce  sont  les 
régions  temporales  qui  se  dégarnissent  d’abord, 
puis  le  sommet  de  l’occiput. 

L’aspect  général  de  tout  le  corps  devient  mascu¬ 
lin,  la  peau  perd  sa  finesse  et  son  velouté,  le 
faciès  devient  vultueux,  les  traits  durs.  De  corps 
déformé  par  la.  graisse  perd  toute  allure  féminine. 

Da  voix  devient  grave. 

Malgré  l’énorme  surcharge  graisseuse,  la  force 
musculaire  augmente  d’une  manière  considérable. 
Telle  malade  parcourt  sans  fatigue  des  lieues  pour 
se  faire  maigrir,  sans  résultats  d’ailleurs;  telle 
autre  laboure  son  champ  ;  telle  jetme  fiüe,  jadis 
douce  et  réservée,  grimpe  aux  arbres  plus  leste¬ 
ment,  malgré  son  obésité,  que  les  gamins  du 
village. 

De  psychisme  se  modifie  souvent  dans  des  pro¬ 
portions  importantes  :  la  malade  devient  très 
violente  ;  elle  est  sujette  à  des  colères  furieuses 
pour  des  motifs  les  plus  futiles. 

Des  modifications  de  V instinct  sexuel  sont  déli¬ 
cates  à  apprécier  exactement.  Quoi  qu’on  en  ait 
dit,  l’inversion  sexuelle  impérieuse,  très  nette  dans 
quelques  cas,  est  rare.  C’est  la  frigidité  complète 
que  l’on  observe  le  plus  souvent.  Dans  quelques 
cas,  U  n’y  a  aucun  changement  net  de  ce  côté. 

JJ  hypertrophie  du  cütoris  est  notée  dans  quelques 
observations. 

Il  est  fréquent  de  voir  apparaître  de  nombreuses 
vergetures  sur  l’abdomen  et  les  membres,  même 


en  l’absence  de  toute  surcharge  graisseuse.  Il 
s’agit  d’un  trouble  trophique  et  pas  seulement 
d’une  simple  distension  des  fibres  élastiques  du 
derme  par  la  graisse. 

On  ne  trouve  jamais  la  pigmentation  brunâtre 
typique  des  addisonniens  ;  ce  que  l’on  note, 
rarement  d’ailleurs,  c’est  l’apparition  d’une  teinte 
gris  sale  en  des  régions  limitées  (front,  avant- 
bras,  mains,  aisselles),  rebelle  aux  ablutions. 
Quelquefois  la  peau  prend  une  teinte  uniformé¬ 
ment  «  gitane  ». 

Dans  notre  observation,  le  métabolisme  de 
base  était  augmenté  de  33  p.  100  ;  dans  les  obser¬ 
vations  que  nous  avons  rassemblées,  cette  recher¬ 
che  n’a  pas  été  effectuée.  Dans  un  cas  d’Apert, 
qui  concernait  un  jeune  garçon  de  douze  ans,  avec 
tableau  complet  de  virilisme  surrénal,  mais  chez 
qui  la  radiographie  n’avait  pas  décelé  de  tumeur, 
le  métabolisme  basal  était  d’im  adulte. 

Da  glycosurie  est  signalée  dans  plusieurs  obser¬ 
vations,  elle  est  toujours  peu  importante. 

JJ  albuminurie,  à  l’état  de  traces,  est  également 
notée,  dans  un  quart  environ  des  observations. 

JJ  observation  de  la  tension  artérielle  n’est  pas 
notée  dans  les  observations  anciennes.  Sa  fré¬ 
quence  réelle  est  difficile  à  apprécier  ;  elle  est 
souvent  rencontrée  dans  les  observations  récentes. 

Da  durée  de  cette  période  est  en  moyenne 
d’un  an.  C’est  généralement  de  un  à  deux  ans  après 
les  premières  manifestations  pathologiques  que  la 
tumeur^evient  perceptible  à  l’examen  cUnique, 
Elle  a  les  caractères  d’une  tumeur  rénale  :  contact 
lombaire  et  ballottement  rénal  ;  il  existe  souvent 
àcette  période  des  douleurs  lombaires,  spontanées 
et  provoquées.  Pour  repérer  la  tumeur,  alors  que 
son  volume  encore  restreint  la  soustrait  à  la 
palpation,  il  faut  s’adresser  à  la  radiographie, 
soit  radiographie  simple  ou  après  insuffiation 
gastro-cohque  ;  la  méthode  de  choix  est  le  pneu¬ 
mopéritoine,  qui  permet  de  localiser  nettement 
des  tumeurs  de  petit  volume.  Dans  quelques  cas 
on  a  eu  recours  à  la  pyélographie,  qui  a  montré 
l’uretère  nettement  refoulé  vers  la  ligne  médiane 
par  la  tumeur. 

Dans  plusieurs  cas,  la  tumeur  développée  aux 
dépens  d’une  surrénale  accessoire  était  pelvienne, 
facilement  perceptible  par  le  palper  bimanuel  ; 
elle  présentait  les  caractères  d’ime  tumeur 
annexielle. 

A  l’hypersthéniede  la  première  phase  fait  suite 
une  asthénie  marquée,  qui  oblige  rapidement  les 
malades  à  ne  plus  quitter  le  lit.  Cette  asthénie 
est  notée  très  fréquemment,  eüe  est  susceptible 
de  s’ améliorer  temporairement  par  l’extrait  sur¬ 
rénal  total. 
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La  malade  commence  à  maigrir;  en  plus  des 
douleurs  lombaires,  il  existe  souvent  des  crises 
gastriques  douloureuses  avec  nausées,  vomisse¬ 
ments,  s’accompagnant  d’rme  angoisse  très  mar¬ 
quée  et  d’une  sensation  de  tension  épigastrique  ; 
ces  signes  paraissent  dus  à  la  compression  du 
sympathique  par  la  tumeur. 

L’évolution  se  précipite  ;  la  complication  ter¬ 
minale  habituelle  est  une  crise  de  dyspnée  sou¬ 
daine  avec  cyanose  de  la  face,  pouls  petit  et 
rapide,  râles  sous-crépitants  des  deux  poumons 
sans  expectoration. 

L’évolution  dure  en  moyenne  trois  ans  ;  elle 
est  toujours  fatale. 

2°  LB  vmrwsME  sxjEmèNAr,  chez  ea  petite 
fieeB.  —  Le  tableau  clinique  ne  se  différencie  du 
précédent  que  par  des  nuances. 

Des  métrorragies  irrégulières,  peu  abondantes, 
sont  signalées  dans  quelques  cas  au  début  de 
l’évolution. 

La  taille  souvent  augmentée,  l’obésité  cons¬ 
tante  et  importante,  le  faciès  vultueux,  l’hirsu- 
tisme,  la  voix  grave,  les  vergetures  donnent  à 
l’enfant  un  aspect  de  vieille  femme. 

L’appétit  est  souvent  très  augmenté,  supérieur 
à  celui  d’un  adulte. 

Les  organes  génitaux  externes  ont  fréquem¬ 
ment  le  développement  de  ceux  d’une  femme 
adulte.  Le  clitoris  est  très  hypertrophié. 

Les  modifications  du  psychisme  sont  variables  : 
souvent  l’inteUigence  est  peu  éveillée,  l’enfant 
est  apathique,  cause  et  joue  peu.  Il  n’a  pas  de 
désirs  sexuels  ;  les  habitudes  de  masturbation 
sont  cependant  notées  dans  quelques  cas.  D’autres 
fois  le  psychisme  n’est  pas  modifié,  il  reste  celui 
d’un  enfant  du  même  âge. 

L’évolution  est  toujours  fatale  ;  sa  durée  habi¬ 
tuelle  est  deux  ans  environ. 

3°  Lb  virieisme  surrénae  chez  un  petit 
GARÇON.  —  Le  virilisme  surrénal  chez  les  garçons 
réahse  habituellement  le  tableau  de  la  puberté 
précoce  avec  développement  excessif  de  la  taille, 
du  poids  et  de  la  force  musculaire. 

Le  synnptôme  le  plus  précoce  est  le  développe¬ 
ment  excessif  et  rapide  des  organes  génitaux 
externes  ;  à  dnq  ans,  par  exemple,  ils  ont  le 
volume  de  ceux  d’un  adulte.  Les  testicules  restent 
le  plus  souvent  petits  ;  l’examen  histologique 
montre  que  les  cellules  interstitielles  n’y  sont  pas 
développées,  que  l’activité  spermatogénétique 
y  est  très  réduite. 

En  même  temps  des  poils  nombreux  et  forts 
apparaissent  sur  le  pubis,  les  aisselles,  la  face,  plus 
rarement  sur  le  corps. 

La  voix  est  habituellement  grave.  . 

Les  dents  définitives  apparaissent  très  tôt. 


ly  Août  igzg. 

Les  reliefs  musculaires  sont- accusés  comme  chez 
un  adulte  vigoureux;  la  force  est  très  augmentée: 
l’enfant  de  cinq  ans  cité  par  Lmser  soulevait  sans 
effort  un  poids  de  20  kilogrammes  à  hauteur  de 
l’épaule. 

La  taille  est  nettement  supérieure  à  la  normale: 
l’enfant  observée  à  douze  ans  par  Esbach  mesu¬ 
rait  i“,57  (taille  normale  i“,35)  et  pesait  58  kilo¬ 
grammes  (poids  normal  30  Mogrammes). 

Le  psychisme  reste  habituellement  puéril  ; 
on  note  souvent  un  goût  marqué  pour  les  jeux 
violents,  les 'exercices  physiques  prolongés.  Plus 
rarement  l’intelligence  est  précoce,  l’esprit  d’ob¬ 
servation  éveUlé,  la  mémoire  bien  développée. 
Bien  que  la  verge  soit  capable  d’érections  et 
quelquefois  d’éjaculations,  l’enfant  ne  paraît  pas 
manifester  de  désirs  sexuels. 

Cette  période  d’hypersthénie  dure  un  an  en 
moyenne,  on  l’a  vue  se  prolonger  quatre  ans  et 
plus  ;  mais  quand  apparaissent  l’asthénie  et 
l’amaigrissement,  l’évolution  se  précipite  vers  la 
mort  en  quelques  mois. 

4“  Les  manifestations  génitales  chez  l’homme 
adulte  atteint  de  tumeur  surrénale  se  réduisent 
à  fort  peu  de  chose.  Dans  les  deux  seules  obser¬ 
vations  de  Bush  et  de  Mathias,  on  note  rme  gyné¬ 
comastie  considérable  avec  sécrétion  d’un  Hquide 
laiteux.  Dans  l’observation  de  Mathias  on  note 
en  plus  de  l’atrophie  des  deux  testicules  avec 
impuissance.  Dans  les  deux  cas,  il  s’agissait  de 
tumeurs  maUgnes  dont  l’évolution  vers  la  mort 
se  fit  en  six  et  huit  mois. 

III.  Anatomie  pathologique.  —  1°  Les  néo¬ 
formations  surrénales.  —  Dans  le  pseudo-her- 

lÆAPHRODiSME  SURRÉNAEon trouve  soitune  hyper¬ 
plasie  simple  ou  un  adénome  bénin,  développé 
aux  dépens  de  la  corticale,  toujours  de  petit 
volume,  quelquefois  bilatéral.  La  dégénérescence 
mahgne  a  été  vue  rme  seule  fois. 

Dans  le  virieisme  surrénae,  au  contraire,  c’est 
presque  toujours  à  des  tumeurs  mahgnes  qu’on  a 
affaire  :  sur  54  cas,  on  trouve  seulement  quatre 
fois  des  tumeurs  bénignes;  les  50  autres  cas 
concernaient  des  tumeurs  corticales  malignes, 
presque  toujours  des  épithéliomas.  La  médullaire 
est  toujours  intacte. 

2°.  Les  lésions  des  glandes  sexuelles.  — 
Toutes  les  observations,  aussi  bien  pseudo¬ 
hermaphrodisme  que  virilisme,  signalent  l’atro¬ 
phie  des  ovaires,  qui  sont  petits,  fibreux  ou 
polykystiques.  L’examen  histologique  montre 
que  les  foUicules  de  Graaf  sont  peu  nombreux  ou 
peu  développés.  Fib’get  a  pu  faire  1 100  coupes 
dans  le  même  ovaire,  sans  rencontrer  ni  foUicules 
ni  corps  jaunes. 

Dans  les  trois  seuls  cas  de  virihsme  chez  les 
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jeunes  garçons  avec  examen  histologique  des 
testicules,  malgré  l’apparition  des  caractères 
sexuels  secondaires,  les  ceËules  interstitielles 
étaient  à  peine  ébauchées,  «  l’aspect  histologique 
était  exactement  celui  qu’on  est  habitué  de  ren¬ 
contrer  à  cet  âge  ». 

IV.  Pathogénie.  —  On  a  proposé,  pour  expli¬ 
quer  l’action  des  tvuneurs  cortico-surrénales 
sur  l’appareil  génital  et  les  caractères  sexuels 
secondaires,  diverses  hypothèses  dont  aucune  n’est 
démontrée  et  qu’il  serait  trop  long  d’exposer  ici. 

On  peut  dire  que  tout  se  passe  comme  si  la 
corticale  sécrétait  normalement  une  hormone 
qui,  S3m.ergiquement  avec  l’hormone  sexuelle, 
réglerait  le  développement  des  organes  génitaux 
et  des  caractères  sexuels  secondaires.  A  la  proli¬ 
fération  cellulaire,  due  au  développement  de  la 
tumeur,  correspondrait  tme  hypersécrétion  de 
cette  hormone,  tout  comme  l’adénome  thyroïdien 
toxique  provoque  l’hyperthyroïdie.  C’est  une  loi 
générale  établie  parBard,  que  les  tissus  néoplasi¬ 
ques,  de  nature  épithéliale,  possèdent  à  l’état 
exagéré  les  propriétés  sécrétoires  des  tissus  dont 
ils  sont  nés. 

^'existence  de  cette  hormone  corticale  n’a 
d’aüleurs  pas  reçu  de  démonstration  expérimen¬ 
tale. 

V.  Diagnostic.  —  i“  Le  pseudo-hermaphro¬ 
disme  surrénal.  —  Le  diagnostic  repose  sur 
cette  double  constatation  ;  pseudo-hermaphro¬ 
disme  gynandroïde,  nëoformation  surrénale.  Il 
n’a  guère  été  porté  en  clinique,  car  le  sexe  réel 
en  cas  d’hermaphrodisme  n’est  pas  toujours 
facile,  quelquefois  impossible  à  déterminer  di-. 
niquement,  et  les  néoformations  surrénales  sont 
peu  volumineuses  et  échappent  à  l’examen  cli¬ 
nique  même  minutieux  et  aidé  de  la  radiographie. 

2°  Le  virilisme  surrénal.  — Les  constatations 
chniques  sont  faciles  ;  il  faut  mettre  en  évidence 
la  tumeur  surrénale  par  la  palpation,  la  radio-  , 
graphie  après  pnemnopéritoine  ou  par  la  pyélo- 
graphie.  On  n’oùbhera  pas  d’explorer  le  pelvis 
par  le  toucher  rectal  ou  vaginal  pour  reconnaître 
l’existence  possible  d’une  tumeur  annexielle  déve¬ 
loppée  aux  dépens  d’une  surrénale  accessoire. 

Le  virilisme  avec  hirsutisme  est  quelquefois 
réalisé,  mais  d’une  manière  tout  exceptionnelle, 
par  des  tumeurs  malignes  de  l’ovaire,  par  des 
adénomes  hypophysaires  ;  O’Malley,  Claude  et 
Gougerot,  Laignel-Lavastine  et  Boutet  ont  vu 
coexister  le  virihsme  et  des  signes  d’hyperthy¬ 
roïdie.  Dans  d’autres  cas  —  très  rares  —  tout  le 
système  endocrine  est  atteint  et  il  est  bien  dif¬ 
ficile,  même  par  l’examen  anatomique,  de  dire 
quéUe  est  la  glande  initialement  malade.  Dans 


un  cas  récent  de  Parhon,  BaUff  et  Cavamann  qui 
réalisait  parfaitement  le  tableau  du  virilisme 
surrénal,  une  autopsie  minutieuse,  avec  examen 
histologique  de  toutes  les  glandes  endocrines,  n’a 
montré  que  quelques  lésions  peu  importantes  de 
l’hypophyse. 

On  peut  donc  dire  que  si  les  néoformations- 
cortico-surrénales  ne  sont  pas  la  seule  cause  du. 
-  virilisme,  elles  ont  de  beaucoup  le  rôle  étiolo^que 
prédominant  et  le  mieux  établi. 

VI.  Traitement.  —  Nous  avons  vu  que  le 
virilisme  surrénal  est  presque  toujours  dû  au. 
développement  d’une  tumeur  maligne.  On  ne 
s’étonnera  donc  pas  de  voir  le  traitement  médical 
demeurer  sans  effet.  Seule  l’asthénie  est  améliorée 
temporairement  par  l’extrait  surrénal  total. 

La  radiothérapie  a  été  peu  employée.  Chauffard 
a  vu,  dans  tm  cas,  la  tumeur  diminuer  de  moitié 
et  la  malade  s’améliorer  au  point  de  vue  subjec¬ 
tif.  Bertolotti  a  vu,  sous  l’action  de  la  radiothé¬ 
rapie  surrénale,  tomber  des  poils  anormaux  de 
formation  récente,  les  poüs  normaux  persistant.. 
Nous  n’avons  pas'trouvé  d’autres  cas  oit  la  radio¬ 
thérapie  ait  été  employée  ;  ü  serait  donc  préma¬ 
turé  de  porter  un  jugement  sur  cette  méthode.. 

Que  peut-on  espérer  du  traitement  chirurgical?' 

Quand  ü  s’agit  de  tumeurs  pelviennes,  l’extir¬ 
pation  est  simple;  la  guérison  opératoire  est  la. 
règle,  mais  la  récidive  est  toujours  à  craindre,  car 
il  s’agit  de  tumeurs  malignes. 

Dans  les  3  cas  de  tumeurs  surrénales  bénignes 
qui  ont  été  opérés,  la  guérison  a  été  obtenue  com¬ 
plète  et  définitive. 

Mais  habitueUement  il  s’agit  de  tumeurs 
malignes  ;  le  pronostic  opératoire  est  très  grave. 
Lecène  et  Hartmann  indiquent  en  ce  qui  concerne 
les  tumeurs  surrénales  malignes,  sans  syndrome 
endocrinien,  une  mortalité  de  46,6p.  loo;  Auvray, 
38  p.  100  ;  Wendél,  50  p.  100.  Les  récidives  sont 
presque  constantes;  la  mort  rapide,  quarante-huit 
heures  après  l’intervention,  a  été  notée  plusieurs 
fois. 

Sur  10  cas  de  virilisme  surrénal  avec  tumeurs 
corticales  malignes  où  l’opération  fut  tentée,  ü 
y  eut  5  morts  et  5  guérisons  opératoires,  soit  une 
mortalité  immédiate  de  50  p.  100. 

Quelle  est  la  quaUté  de  cette  guérison,  si  chère¬ 
ment  acquise?  BUe  est  difficile  ,  à  appîécier  exacte¬ 
ment,  car  les  résultats  éloignés  sont  peu  connus. 
Voici  ce  que  nous  avons  pu  réunir  à  ce  sujet  ; 
Mauclaire,  réapparition  des  règles  au  bout  de 
deux  mois  ;  Moggi,  santé  parfaite,  pannicule 
adipeux  moins  épais,  diminution  motàble  de  î’hir- 
sutkme,  voÊc  toujours  grave  (deux  ans  qpfès 
l’intervention)  ;  Thomton,  amélioration  passagère 
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importante  de  tous  les  signes,  mais  mort  de  réci¬ 
dive  deux  ans  plus  tard  ;  Murray  et  Simpson, 
six  mois  et  demi  après  l’intervention  disparition 
complète  de  l’adiposité,  de  l’iiirsutisme,  les  traits 
ont  repris  leur  finesse,  réapparition  des  règles, 
retour  du  psychisme  à  son  état  normal  ;  CoUet, 
après  deux  ans  et  demi  la  guérison  se  maintient 
complète. 

I,es  récidives  tardives  doivent  être  fréquentes, 
car  il  s’agit  de  tumeurs  malignes,  mais  les  données 
précises  manquent  à  ce  sujet. 

Malgré  la  gravité  du  pronostic  opératoire,  l’in¬ 
tervention  doit  être  conseillée,  car  l’évolution 
abandonnée  à  elle-même  est  toujours  fatale  ; 
les  progrès  de  la  technique  et  surtout  la  précocité 
du  diagnostic  la  rendront  peut-être  moins  meur¬ 
trière  dans  l’avenir  (i) 


SUR  LA  PATHOGÉNIE 
DU  PALUDISME 

le  D'  B.  LE  BOURDELLËS 

Professeur  agrégé  du  Val-de-Grâce. 

horsqu’en  1880,  haveran,  à  l’hôpital  mihtaire 
de  Constantine,  découvrit  dans  le  sang  de  l’un 
de  ses  malades  l’hématozoaire  du  paludisme. 
Il  résolut  d’un  coup  d’œil  et  de  façon  complète 
le  problème  de  V étiologie  de  l’infection  palustre. 

Mais  la  découverte  du  parasite  ne  devait  pas 
éclairer  totalement  la  question  de  la  pathogénie 
de  l’infection  palustre.  Si  l’hématozoaire  de  have- 
ran  devait  être  bientôt  universellement  reconnu 
comme  représentant  bien  l’agent  spécifique, 
si  le  mode  aussi  de  transmission  de  la  maladie 
ne  devait  pas  tarder  à  être  découvert,  restait  à 
savoir  comment  agissait  cet  agent  spécifique. 
Depuis  cette  époque,  ce  problème  pathogé¬ 
nique  a  suscité  de  nombreux  travaux. 

Pour  les  résumer  d’un  mot,  nous  dirons  que, 
ainsi  que  toute  maladie  infectieuse,  l’évolution 
clinique  palustre  a  paru  impliquer  la  mise  en  jeu 
de  deux  facteurs  :_le  facteur  microbe,  et  le  facteur 
terrain. 

De  mode  d’action  de  l’hématozoaire  de  Daveran, 
les  procédés  d  ’agression  qui  lui  permettent  de  donner 
lieu  aux  manifestations  cliniques  du  paludisme 
ont  donné  carrière  à  bien  des  discussions.  On  a 
incriminé  ainsi  successivement  :  une  action  spolia¬ 
is)  Pour  les  indications  bibliographiques,  nous  prions  le 
lecteur  de  bien  vouloir  se  reporter  à  la  thèse  de  Danès, 
Contribution  à  l’étude  du  syndrome  génlto-surrénal,  192g. 
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trice,  une  action  mécanique,  une  action  toxique, 
une  action  de  choc,  une  action  irritatrice  des  pro¬ 
duits  de  désintégration  cellulaire. 

D’action  spoliatrice  se  déduit  évidemment  du 
caractère  endoglobulaire  du  parasite  qui  pro¬ 
voque  des  destructions  intenses  d’hématies.  Elle 
détermine  l’anémie  palustre. 

D’action  mécanique  ne  s’observe  guère  que  dans 
le  cas  de  l’accès  pernicieux,  où  les  réseaux  capil¬ 
laires  des  organes  profonds  apparaissent  «  em¬ 
bouteillés  »  par  la  masse  énorme  des  hématies 
parasitées.  Elle  peut  rendre  compte  de  certains 
caractères  particuliers  de  l’accès  pernicieux. 

D’action  toxique  est  l’un  des  points  les  plus 
controversés  de  la  pathogénie  du  paludisme.  C’est 
par  l’intermédiaire  de  produits  toxiques  définis, 
que  l’on  considéra  tout  d’abord  qu’agissait  l’hé¬ 
matozoaire.  Dans  leur  traité  classique  des  mala¬ 
dies  des  pays  chauds,  Kelsch  et  Kiener  prennent 
cette  conception  pathogénique  comme  base  de 
leur  classification  des  accidents  cliniques  de  l’in¬ 
fection  palustre.  Ils  intitulent  les  chapitres  con¬ 
sacrés  à  leur  description  «intoxication  palustre 
aiguë  »  et  «  intoxication  palustre  chronique  ». 
D’étude  expérimentale  du  paludisme  n’a  point 
permis  de  mettre  en  évidence  avec  certitude  une 
toxine  définie  et  comparable  aux  produits  solu¬ 
bles  microbiens. 

Cependant  Rosenau  décrit  une  toxine  pyré- 
togène  ;  Casagrandi  et  de  Plasi,  une  toxine  hémo- 
l3rtique  susceptible  de  provoquer  l’hémoglobi¬ 
nurie  lorsque  le  foie  est  insufiisant  Marchia- 
fava  et  Tchernikow  signalent  que  seule  une 
toxine  soluble  peut  provoquer  les  accidents  ner. 
veux  du  paludisme. 

Par  contre,  Celh  saigne  un  paludéen  au  cours 
d’un  accès  fébrile  aigu.  D’inoculation  de  50  centi¬ 
mètres  cubes  du  sérum  ainsi  obtenu,  celle  aussi 
des  globules  rouges  obtenus  par  centrifugation 
du  sang  défibriné,  et  broyés  dans  l’eau  physio¬ 
logique,  restent  sans  action. 

En  définitive,  ces  travaux  n’ont  abouti  à  lien 
de  précis.  Cependant  l’hypothèse  d’une  toxine 
soluble  analogue  aux  toxines  microbiennes  est 
aujourd’hui  abandonnée. 

Faute  de  pouvoir  démontrer  l’action  classique 
d’tme  toxine,  on  a  incriminé  plus  récemment  le 
mode  d’action  physique  du  choc  colloïdoclasique. 
Abrami  et  Senevet  ont  assimilé  l’accès  palustre 
à  une  crise  hémoclasique  dans  laquelle  les  albu¬ 
mines  hétérogènes  sont  représentées  par  les  méro- 
zoïtes  nouvellement  éclos,  corps  colloïdaux  hété¬ 
rogènes.  Et  de  fait,  on  retrouve  dans  l’accès  palus, 
tre  la  plupart  des  éléments  de  la  crise  vasculo- 
sanguine,  parmi  lesquels  il  convient  de  signaler 
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tout  particulièrement  la  mononucléose  intense, 
sur  laquelle  avaient  antérieurement  insisté  Vin¬ 
cent,  puis  Billet. 

■  lî  est  admis  enfin,  de  longue  date,  que  les  pro¬ 
duits  de  désintégration  cellulaire  peuvent  jouer 
un  rôle  dans  les  accidents  palustres,  sans  qu’au¬ 
cune  hypothèse  précise  n’ait  été  faite,  quant  à 
leur  mode  d’action.  C’est  ainsi  que  les  professeurs 
Vincent  et  Rieux,  dans  leur  article  «  Paludisme  » 
du  Nouveau  Traité  de  médecine,  s’expriment  sim¬ 
plement  ainsi  : 

«  On  peut  accepter  enfin  que  les  produits  de 
désintégration,  ceux  du  parasite  lui-même  et 
ceux  des  hématies  parasitées  et  des  leucocytes 
méîanifères,  jouent  un  rôle  dans  la  pathogénie 
du  paludisme.  Bien  des  faits  peuvent  être  ihter- 
prétés  par  elle,  les  accidents  nerveux  déjà  nommés^ 
les  symptômes  rénaux  fonctionnels  d"’ abord,  puis 
organiques  ensuite,  et  pouvant  aboutir  à  la  né¬ 
phrite  ;  enfin  et  surtout  les  troubles  spléno- 
hépatiques  du  paludisme  grave  et  prolongé  ; 
organes  plus  directement  en  cause  dans  cette 
désintégration  cellulaire  interne,  la  rate  et  le 
foie  en  arrivent  à  la  sclérose,  et  même,  comme  nous 
le  verrons,  à  là  réaUsation  du  syndrome  de  Baen- 
nec.  » 

En  présence  de  l’agression  de  l’hématozoaire, 
l’on  doit  prévoir  que  le  terrain,  dans  le  paludisme, 
comme  dans  toute  affection  microbienne,  réagit 
et  se  modifie.  Le  polymorphisme  clinique  de 
l’affection  en  témoigne  déjà.  B’organisme  réplique 
d’abord  par  une  réaction  fébrile  continue,  puis 
discontinue,  puis  les  manifestations  fébriles  s’espa¬ 
cent  et  disparaissent,  et  l’on  entre  dans  la  période 
du  paludisme  chronique,  où  vont  prédominer  les 
scléroses  viscérales. 

Cette  évolution  clinique  des  manifestations  de 
l’infection  n’est  pas  le  seul  témoignage  de  la  modi¬ 
fication  du  terrain.  Des  recherches  de  laboratoire 
ont  paru  démontrer  l’existence  d’anticorps  pa¬ 
lustres,  C’est  ainsi  que  P'.  Abrami  et  G.  Senevet_ 
P.  Carnot  ont  montré  l’existence  d’une  réaction 
schizontolytique  à  la  fin  de  l’accès  palustre 
D’autres  auteurs  ont  cherché  à  réaliser  avec  un 
certain  succès  une  fixation  spécifique  du  complé¬ 
ment  en  utilisant  soit  des  souches  cultivées  par-  la 
méthode  de  Bass  (S.  Gordon  Thomson),  soit  des 
extraits  d’organes  riches  en  hématozoaires  :  pla¬ 
centa  d’accouchées  (H.  Horowitz  Wlassova), 
extrait  de  foie  palustre  (J.-B.  Savtchenko  et 
J.-M.  Bqronoff). 

Quoi  qu’il  en  soit,  de  nombreux  faits  plaident 
en  faveur  d’une  «  immunité  relative  »  (Sergent) 
dans  le  paludisme.  Ce  sont  tout  d’abord  les  faits 
expérimentaux  reeueiUis  tout  d’abord  dans  le 


paludisme  des  oiseaux  (Et.  et  Ed.  Sergent 
puis  dans  le  paludisme  humain  depuis  que  l’ino¬ 
culation  expérimentale  est  pratiquée  dans  tm 
but  thérapeutique,  chez  les  paralytiques  généraux. 
Des  malades  se  montrent  peu  sensibles  à  des  réino" 
culations  de  sang  virulent,  ainsi  que  le  signalent 
A.  Plehn,  J.-E.  Nicole  et  J. -P.  Steel.  Des  faits 
épidémiologiques  plaident  dans  le  même  sens. 
Edm.  Sergent,  D.  Parrot,  et  A.  Donatien  ont  plus 
particulièrement  insisté  sur  cet  état  de  «  prému¬ 
nition  »  que  présentent  l’indigène  et  l’Européen 
açcUmaté  contre  les  réinfections.  Il  s’agit  là  évi¬ 
demment  d’une  immunité  partielle  ,  ainsi  qu’ü  est 
de  règle  lorsque  l’antigène  est  complexe  ou  cy¬ 
clique,  immunité  suffisante  cependant  pour  confé¬ 
rer  une  réelle  protection  contre  les  accidents 
graves  du  paludisme  «  hyperépidémique  »,  ainsi 
que  l’ont  observé  entre  autres  Clifford  A.  GiU,  et 
S.  R.  Ghristophers. 

Telles  sont  les  données  actuelles  relatives  à  la 
pathogéhie  du  paludisme.  Une  réaction  sérolo¬ 
gique  récemment  apparue,  la  séro-flocidatibn 
de  Henry,  nous  paraît  devoir  apporter  dans  là 
question  un  élément- nouveau,  et  capable  de  modi¬ 
fier  fortement  les  données  classiques. 

^  Ba  séro-réaction  du  paludisme  que  Henry  a 
fait  connaître  il  y  a  deux  ans  repose  sur  le  priiir 
cipe  suivant  : 

A  côté  des  antigènes  introduits  de  l’extérieur, 
des  endo-antigènes  ou  endogènes  peuvent  se  pro¬ 
duire  dans  l’organisme  même,  et  donner  naissance 
à  la  production  d’anticorps  :  les  anti-endogènes. 

Admettant  que  les  pigments  paludéens  peuvent 
se  comporter  comme  des  endogènes,  Henry  a  posé 
les  règles  d’une  réaction  de  floculation  où  les  endo¬ 
gènes  du  paludisme,  qu’il  n’est  pas  possible  en 
pratique  de  se  procurer,  sont  remplacés  par  des 
antigènes  homologues,  solution  de  méthylarsé- 
niate  ferrique,  émulsion  de  pigment  ehoroïdien- 

Henry  a  exposé  ici  même  la  technique  et  les 
résultats  de  la  réaction. 

Nous  avons  examiné  pour  notre  part  à  l’heure 
actuelle,  avec  R.  Biégeois  et  B;  Chabrelie,  300.  sé¬ 
rums.  Bes  résultats  sont  presque  constants  dans 
le  paludisme  avéré,  chez  les  paludéens  en  évolu¬ 
tion  avec  présence  de  l’hématozoaire  dans  le 
sang  périphérique,  ou  dans  la  splénomégalie 
palustre.  Ba  réaction  est  encore  fréquemment 
positive  chez  les  sujets  suspects  de  paludisme  de 
réinfection,  mais  sans  lésions  viscérales  (indigènes 
et  coloniaux)'.  Enfin  un  petit  nombre  de  fausses 
réactions  (plus  tardives  et  moins  marquées 
que  les  véritables  réactions  spécifiques)'  peuvent 
être  observées  ehez  les  sujets  sains  ;  elles  sont 
Uées  à  l’instabilité  sérique  que  créent  tes  facteurs 
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non  spécifiques  de  fioculation,  associés  dans  le 
dispositif  imaginé  par  Henry,  comme  sensibili¬ 
sateurs  de  la  réaction,  aux  facteurs  spécifiques 
•  homologues  des  endogènes  palustres. 

Quoi  qu’il  en  soit,  un  fait  certain  nous  semble 
acquis  :  les  sérums  paludéens  floculent  d’une 
façon  nettement  élective,  en  présence  des  anti¬ 
gènes  ferrique  et  mélanique. 

Bien  mise  au  point,  la  réaction  offrira  une  va¬ 
leur  certaine  au  point  de  vue  du  diagnostic  -.et 
de  l’épidémiologie.  Mais  c’est  surtout  au  point 
de  vue  de  l’immunologie  et  de  la  patbogénie  du  pa¬ 
ludisme  qu’il  convient  dès  à  présent  d’en  dégager 
l’intérêt.  EUe  témoigne  en  effet  d’une  hypersen¬ 
sibilité  très  probable  des  humeurs  de  l’impaludé 
vis-à-vis  de  l’endogène.  Certaines  conditions  à 
coup  sûr  peuvent  s’opposer  à  la  combinaison 
antigène-anticorps,  elles  se  produisent  par  exemple 
in  vitro  dans  ce  «  phénomène  paradoxal  »  ou 
«  de  zone  »  décrit  jadis  par  Fleischmann  et  Mi- 
chaelis  et  dont  A.  Rochaix  à  juste  titre  a  rappelé 
l’importance  dans  la  réaction  de  précipitation 
d’Uhlenhuth,  A  coup  sûr,  parfois  l’antigène  et 
l’anticorps  peuvent  coexister  sans  se  combiner. 
Nous  pensons  cependant  pouvoir  postuler  qn’in 
vivo  des  floculations  nocives  de  cet  ordre  peuvent 
.,se  produire,  par  combinaison  de  l’endogène  et 
de  l’anti-endogène.  Ainsi  le  paludisme  ne  nous 
apparaît  plus  seulement  comme  une  affection 
d’immunité  antigénique,  mais  d’hypersensibUité 
endogénique. 

Etudions  maintenant  l’infection  palustre  à  la 
lumière  de  cette  conception  théorique. 

Nous  rappellerons  qu’au  point  de  vue  clinique 
l’affection  passe  par  trois  étapes  :  paludisme 
«primaire»  ou  d'invasion  à  type  de  fièvre  con¬ 
tinue  ;  paludisme  «  secondaire  »  caractérisé  par  les 
accès  fébrües,  classiques  nettement  détachés,  où 
lé  parasite  est  encore  facilement  décelable  dans 
le  sang  périphérique  ;  troisième  phase  enfin  de 
paludisme  «tertiaire», où  les  accès  fébriles  tendent 
à  devenir  plus  rares  et  plus  irréguliers,  mais  où 
l’on  voit  se  développer  au  maximum  les  scléroses 
viscérales  et  la  cachexie.  Res  recherches  de  ces 
dernières  années,  et  particulièrement  les  travaux 
de  M.  Rieux,  tendent  à  montrer  que  les  lésions 
viscérales  attribuables  au  paludisme  sont  moins 
importantes  et  moins  fréquentes  qu’on  ne  l’avait 
cru  autrefois,  tout  au  moins  lorsqu’il  s’agit  de 
malades  précocement  rapatriés  et  quininisés 
régulièrement.  Re  paludisme  viscéral  grave  serait 
le  propre  de  la  réinfection  palustre. 

Nous  connaissons  mal  l’évolution  de  la  réaction 
au  COUTS  du  paludisme  d’invasion  ;  nous  avons 
pu  la  suivre  cependant  grâce  à  l’obHgeance  de 
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M.  le  professeur  Répine,  chez  quelques  paraly¬ 
tiques  généraux.  Ra  réaction  s’est  montrée  néga¬ 
tive  au  cours  de  la  période  d’incubation  et  de  la 
période  fébrile  irrégulière  initiale.  Elle  ne  devient 
positive  qu’après  quelques  accèsfrancs.  En  somme, 
cette  période  apparaît  comme  la  phase  anti¬ 
génique  de  l’infection  palustre.  Aucune  immu¬ 
nité  n’est  encore  apparue  vis-à-vis  de  l’hémato¬ 
zoaire  qui  se  développe  librement,  et  qui  paraît 
devoir  être  serd  tenu  pour  responsable  des  phé¬ 
nomènes  morbides. 

Dans  le  paludisme  secondaire,  la  réaction  est 
négative  (Henry)  au  cours  de  l’accès,  par  satura¬ 
tion  de  l’anticorps  par  l’antigène.  Elle  se  montre 
par  contre  presque  constamment  positive  dans 
l’intervalle  des  accès.  Nous  pouvons  dire  que  cette 
période  nous  apparaît  comme  une  phase  mixte 
antigénique-endogénique,  de  l’infection  palustre. 
Déjà  une  immunité  relative  semble  établie  vis-à- 
vis  du  parasite  dont  l’évolution  n’est  plus-capable 
de  donner  lieu  à  un  état  fébrile  continu,  déjà  la 
destruction  du  parasite  est  réalisée  à  la  fin  de 
l’accès  par  le  pouvoir  schizontolytique  des 
humeurs.  C’est  au  moment  seulement  où  l’écla¬ 
tement  globulaire  libère  l’endogène  que  l’accès 
fébrile  éclate,  s’accompagnant  des  signes  de  la 
crise  vasculo-sanguine  du  choc.  Et  sans  doute 
alors  la  combinaison  endogène-endo-anti-endogène 
joue-t-eUe  un  rôle  sinon  majeur,  en  tout  cas  com¬ 
parable  à  celui  de  la  combinaison  antigène-anti¬ 
corps  ou  des  «  produits  solubles  »  du  parasite. 

Dans  le  ;paludisme  chronique,  la  réaction  paraît 
fréquemment  positive  chez  les  sujets  suspects 
de  réinfection  palustre,  et  présentant  d’autre 
part  des  séquelles  viscérales  notables  (rate  pal¬ 
pable).  C’est  particulièrement  chez  ces  paludéens 
chroniques  réinfectés,  chez  ces  indigènes  mal¬ 
gaches  ou  nord-africains,  à  splénomégalie  irré¬ 
ductible,  que  les  très  fortes  floculations,  qui  ne 
s’observent  jamais  à  titre  de  fausses  réactions, 
sont  observées.  Cette  phase  de  la  maladie  nous 
apparaît  à  prédominance  endogénique.  D’héma¬ 
tozoaire  a  disparu  presque  totalement  du  sang 
périphérique,  les  accès  fébriles  où  il  peut  être 
mis  en  évidence  deviennent  rares  ;  au  contraire, 
la  séro-floculation  est  encore  positive,  et  ceci 
témoigne  de  la  persistance  de  l’imprégnation 
endogénique  de  l’impaludé. 

Mais  il  s’agit  ici  d’un  endogène  labile  dont  la 
présence  est  Uée  à  l’évolution  parasitaire.  Déposés 
au  sein  de  nos  tissus,  les  pigments  palustres  finis¬ 
sent  par  s’éliminer,  et  la  réaction  devient  alors 
négative  par  la  disparition  consécutive  des  anti¬ 
endogènes.  Il  en  est  ainsi  dans  le  paludisme  an¬ 
cien  des  rapatriés  sans  séquelles  viscérales  ni 
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hématologiques,  dans  lequel  la  réaction  se  montre 
en  général  négative,  et  ceci  cadre  avec  les  idées 
actuelles  sur  la  bénignité  de  ce  paludisme.  Seules 
les  réinfections  répétées,  telles  qu’elles  peuvent 
se  produire  à  la  suite  de  séjour  prolongé  en  pays 
d’endémie  palustre,  apparaissent  susceptibles  de 
provoquer  le  paludisme  viscéral  grave.  I^a  séro- 
floculation  nous  permettra  de  tracer  le  domaine 
de  ces  complications  viscérales  attribuées  au 
paludisme,  et  dont  beaucoup  relèvent  sansjdoute 
de  la  syphilis,  affection  à  phase  «  endogérjique  » 
dtirable  et  sévère.  Sans  doute  est-il  moins  étendu 
qu’on  ne  l’imaginait  autrefois,  et  déjà  les  don¬ 
nées  récentes  relatives  aux  splénomégahes  my¬ 
cosiques  et  leishmaniennes,  tendent  à  en  rétrécir 
les  limites,  puisqu’elles  montrent  que  la  plus  cons¬ 
tante  de  ces  lésions  viscérales,  l’hypertrophie 
splénique,  n’est  pas  forcément  en  zone  tropicale 
du  paludisme. 

Cette  conception  que  nous  venons  de  développer, 
conception  «  alIergique»derinfection  palustre,  ma¬ 
ladie  d’immunité  antigénique  et  d’hypersensibilité 
endogénique,  appelle  à  coup  sûr,  pour  être  définiti¬ 
vement  admise,  de  nouvelles  recherches.  Nous 
croyons  qu’elle  explique  certains  points  demeurés 
obscurs  de  l’infection  palustre  et  notamment 
cette  mystérieuse  action  «  irritative  »  des  produits 
de  déchet  cellulaire  que  l’on  voit  infiltrer  les  paren- 
chjunes  viscéraux  du  paludéen  réinfecté.  En  pro¬ 
posant,  en  tout  cas,  cette  théorie  des  accidents 
du  paludisme,  nous  avons  l’impression  de  nous 
conformer  aux  indications  sérologiques”  et  à 
l’évolution  de  la  médecine  actuelle,  qui  tend  à 
substituer  aux  anciennes  dénominations  corresj 
pondant  à  des  données,  cliniques,  anatomo  et 
physio-pathologiques,;  une  classification  étiolo¬ 
gique  et  pathogénique  des  phénomènes  morbides. 


LES  ASTHÉNIES 
MYALGIQUES  A  RÉPÉTITION 

le  D'  TURRIES 

Ees  cadres  de  la  nosologie  classique  sont,  de 
façon  générale,  suffisamment  larges  et  compréhen¬ 
sifs  à  l’heure  actuelle  pour  qu’il  soit  possible  d’y 
classer  avec  une  précision  relative  les  différents 
cas  classiques  observés  journellement.  Ces  cas, 
toutefois,  revêtent,  dans  un  grand  nombre  de 
circonstances,  des  variations  symptomatiques 
ou  évolutives  telles  que  le  médecin  peut  hésiter 
avant  de  les  cataloguer.  A  cause  de  cela,  il  est 
toujours  profitable  d’analyser  avec  précision  de 


telles  variétés,  de  les  rapprocher  des  observations 
analogues  afin  de  pouvoir  isoler,  dans  la  confusion 
des  possibihtés  pathologiques,  des  points  de  repère 
qui  s’adaptent  de  la  façon  la  plus  adéquate  pos¬ 
sible  à  la  souplesse  de  la  cHnique;  journalière. 

C’est  guidé  par  cette  idée  que  nous  désirons 
attirer  l’attention  sur  tm  groupement  S3nnptoma- 
tique,  à  ce  qu’il  nous  a  paru  fort  fréquent.  Ce 
groupement  nous  paraît  devoir  être  rendu  au¬ 
tonome,  au  sein  de  la  multitude  confuse  des  asthé¬ 
nies  sans  cause  immédiatement  décelable.  Le  nom 
que  nous  lui  avons  donné,  et  qui  constitue  le 
titre  de  ce  travail,  synthétise  ses  éléments  fonda- 
mentairs. 

Il  s’agit,  essentiellement,  d’un  individir  se 
plaignant  simultanément  de  fatigue  générale  et 
de  douleurs  musculaires.  Cés  deux  grandes  mani¬ 
festations  évoluent  par  poussées  plus  ou  moins 
espacées,  et  sont  éncadrées  par  des  symptômes 
accessoires  qui  font,  selon  les  cas,  varier  légère¬ 
ment  l’aUure  clinique. 

La  sensation  de  fatigue  est,  principalement, 
physique.  Elle  frappe  les  groupes  musculaires 
du  corps  entier  ;  elle  est  le  plus  souvent  accentuée. 
Elle  débute  le  matin  au  réveil,  même  au  ht,  et 
de  tels  sujets  avouent  avoir  beaucoup  de  peine 
,  à  se  lever.  Tout  au  long  de  la  journée  et  jusqu’au 
coucher,  l’activité  musculaire  est  pénible  et  diffi¬ 
cile,  et  détermine  au  bout  d’tm  temps  plus  ou 
moins  long  un  besoin  impérieux  de  repos  assis 
ou  même  allongé.  C’est  alors  tm  sentiment 
de  faiblesse  générale,  d’épuisement,  d’anéan¬ 
tissement,  analogue  à  celui  qui,  pour  un  individu 
normal,  suit  un  effort  particuhèrement  intense, 
par  exemple  une  excursion  en  montagne.  Assez 
souvent  d’aüleurs  il  y  a  dans  une  même  journée 
des  poussées  paroxystiques  d’asthénie  durant 
de  quelques  minutes  à  plusieurs  heures  pendant 
lesquelles  le  sujet  éprouve  une  lassitude  extrême 
qui  empêche  tout  effort.  Le  repos  en  position 
couchée  améUore  cet  état  et  permet  la  reprise  d’une 
activité  modérée  pour  un  temps  variable.  On  a 
l’impression  très  nette  d’une  réserve  d’énergie 
extrêmement  faible,  s’épuisant  avec  rapidité,  et 
demandant  obligatoirement  à  se  reconstituer. 
Au  moment  de  ces  paroxysmes,  le  teint  devient 
terreux,  les  yeux  se  cernent  très  rapidement,  et 
l’individu  déclare  avoir  lui-même  la  sensation 
que  ses  traits  «  se  tirent  »  au  fur  et  à  mesrue  qu’il 
prolonge  son  effort;  les  transpirations  sont  faciles) 
même  pendant  les  températures  froides. 

La  fatigue  physique  se  double  d’asthénie  intel¬ 
lectuelle  ;  il  y  a  à  certains  jours  une  véritable 
apathie,  une  difficulté  plus  ou  moins  grande  pour 
le  travail  cérébral,  quelquefois  même  im  certain 
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désintéressement  des.  occupations  üabituelles. 
Mais  ces  manifestations  sont  dues  seulement 
à  ce  fait  que  l’imique  préoccupation  du  sujet'  est 
dé  fournir  le  minimum  d^ejQFort  afin  d’éviter  le 
plus  possible  l’exagération  dé  sa  lassitude  géné¬ 
rale.  Par  aiUéurs,  cette  asthénie  intellectuelle 
est  toujours  bien  moins  marquée  que  la  sen¬ 
sation  physique  ;  elle  n’arrive  jamais  à  l’anidéa- 
tibn,  à  l’aboulie,  avec  troubles  accentués  dé  l'émo¬ 
tivité  qui  caractérisent  la  maladie  de  Beard.  Elle 
peut  d’ailleurs  totalement  faire  défaut. 

Cette  fatigabilité  si  particulière  n’est  pas  ba¬ 
nale  ;  eUe  s’accompagne  de  véritables  douleurs 
musculaires,  de  myalgies  indéniables,  qu’il 
faut  se  garder  de  confondre  avec  la  simple  sen¬ 
sation  dé  fatigue.  Cette  sensibilité  frappe  électi¬ 
vement  la  fibre  striée.  On  peut  la  mettre  facile¬ 
ment  en  évidence  par  la  palpation  ou  pression 
des  musclés.  Palpation  ou  pression  sont,  à  pro¬ 
prement  parler,  douloureuses.  D’autres  fois,  c’est 
la  simple  mobilisation  des  segments  articulaires 
qui  réveiUe  la  sensation  algique. 

Cés  myalgies  sont  localisées  ou  diffuses.  Dans 
le  premier  cas,  on  les  trouve  avec  une  grande  fré¬ 
quence  au  niveau  des  muscles  thoraciques,  et 
en  particulier  ceux  des  fosses  sus  et  sous-épi¬ 
neuses.  Nous  avons  observé  ainsi  de,  nombreux 
sujets  venant  consulter  uniquement  pour  des 
«  points  de  côté  ».  Des  mouvements  actifs  des 
membres  supérieurs  et  surtout  de  l'articulation 
scapulo-humérale  réveillent  ces  pseudo-pointg 
de  côté  ;  de  même  quelquefois  une  inspiration 
forcée  ou  rapide  ;  mais  nous  insistons  surtout  sur 
la  pression  du  sus-épineux  ou  le  pincement  du 
trapèze,  même  en  dehors  de  toute  lésion  apicalé_ 

Quand  les  myalgies  sont  diffuses,  on  se  trouve 
en  présence  d’une  véritable  courbature  généra¬ 
lisée,  qui  est  à  l’origine  d’erreurs  diagnostiques 
fréquentes.  Toute  activité  musculaire  est  non 
seulement  difficile  mais  franchement  algique, 
et  nous  avons  vu  plusieurs  fois  de  "tels  malades 
soupçonnés  d’être  en  incubation  d’une  infection 
générale  quelconque.  Cette  confusion  est  d’au¬ 
tant  plus  facile  à  commettre  que  ces  sujets  pré¬ 
sentent  fréquemment  de  petites  élévations  de 
température  au  moindre  effort. 

Da  fatigabilité,  jointe  à  cette  sensibilité  mus¬ 
culaire  anormale,  frappant  volontiers,  les  muscles 
du  plan  postérieur  thoracique,  engendre  une.  sta¬ 
tique  toute  défectueuse  ;  le  sujet  «  se  laisse  aller  » 
en  avant,  le  dos  saillant,  le  sternum  rentré,  la  tête 
un  peu  tombante,  les  bras  facilement  ballants. 

Ces  manifestations  cardinales  (asthénie  et 
myalgies)  présentent  encore  ceci  de  particulier  : 
■elles  évoluent  par  poussées  apparaissant  et  dis¬ 
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paraissant  en  même  temps,  elles  subissent  des 
recrudescences  et  des  améliorations  parallèles.  La 
fréquence  et  la  durée  de  ces  poussées  sont  trop 
variables  pour  se  prêter  à  une  schématisation  ; 
elles  reflètent  vraisemblablement  l’influence  pro¬ 
vocatrice  de  toutes  les  causes  possibles  de  dépéris¬ 
sement  organique,  mais  dans  des  conditions  et 
avec  une  facüité  mal  déterminées.  Ce  qui  nous 
paraît,  cependant,  pouvoir  peut-être  être  admis, 
c’est  l’influence  des  saisons  :  le  printemps  a.  paru 
nocif  à  plusieurs  de  nos  malades  qui  se  plaignent 
de  subir  vers  mars,  avril  ou  mai  rme  poussée 
d’asthénie  avec  douleurs  thoraciques  et  mauvais 
état  général,  alors  que  leur  santé  est  relativement 
bonne  la  plus  grande  partie  de  l’année.  Ce  fait, 
toutefois,  n’est  pas  habituel,  et  demande  confir¬ 
mation. 

Asthénie  my algique  à  répétition,  voilà  donc 
ce  qui  synthétise  le  syndrome  que  nous  désirons 
isoler.  Mais  l’intérêt  de  ce  groupement  est  cons¬ 
titué  encore  par  V ensemble  symptomatique  qui 
l’encadre,  sinon  toujours,  du  moins  souvent.  Il 
est,  le  plus  fréquemment,  l’apanage  de  sujets  à 
thorax  étroit,  à  membres  grêles,  cou  mince  et 
peu  musclé,  articulations  distales  minces  et 
menues.  Leur  intelligence  est  en  général  dévelop¬ 
pée  ;  ce  sont  des  «  délicats  »,  aux  satisfactions  ra¬ 
rement  brutalfes  ;  ce  sont,  plus  souvent  encore,  des 
sensibles  dont  l’affectivité  est  globalement  exa¬ 
gérée.  Ils  présentent,  parfois,  une  ébauche  de  cy¬ 
clothymie,  passant  facilement  et  subitement  de 
la  joie  à  la  tristesse  ;  mais  joie  et  tristesse  ne  pa- . 
raissent  pas  avoir  d’autres  causes  que  la  percep¬ 
tion  cœnesthésique  de  sensations  favorables  ou 
défavorables.  Dans  tous  les  cas,  l’équilibre 
mental  est  parfait,  le  jugement  très  sain,  la  volonté 
maîtresse,  et  les  particidarités  que  nous  signalons 
ne  sortent  jamais  du  cadre  des  individualités 
psychiques  normales. 

La  sphère  digestive  présente  une  certaine 
instabilité^  due  en  général,  à  un  degré  variable,  de 
déséquilibre  végétatif  ;  dès  périodes  de  bien-être 
digestif  parfait  alternent  avec  des  périodes  de 
dyspepsie  gastro-intestinale  à  type  le  plus  sou¬ 
vent  hyposthénique.  Le  point  épigastrique  est 
sensible,  l’aorte  abdominale  battante,  dans  bien 
des  cas.  Quant  à  la  grande  atonie  gastro-intes¬ 
tinale,  elle  ne  s’obstrue  pas  plus  ici  que  chez 
d’autres  sujets. 

Les  troublés  cardio-vasculaires  se'  bornent  en 
général  à  rme  hypotension  artérielle  modérée.  Mais 
souvent  cette  tension  est,  à  peu  de  chose,  près, 
normale.  Il  y  a  d’ailleurs  un  certain  parallélisme 
entre  les  poussées  d’asthénie  myalgique  et  la 
tendance  à  la  baisse  de  la  pression  sanguine. 
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Nous  n  avons  pas  relevé  de  troubles  génitaux, 
urinaires  ou  respiratoires  suffisamment  constants 
pour  être  rapportés  ici,  sauf  la  facilité  de  la  démi¬ 
néralisation  avec  hyperphosphaturie,  pouvant 
aboutir  dans  quelques  cas  à  l’émission  d’urines 
blanchâtres,  crayeuses. 

L’amaigrissement  est  inconstant  et  modéré  ; 
la  température  normale  ou  à  peine  subfébrile, 
quelquefois  même  en  hypothermie. 


Après  les  caractéristiques  cliniques,  les  carac¬ 
téristiques  étiologiques.  En  efEet,  le  principal 
intérêt  de  l’ensemblesymptomatiqueprécédentest, 
selon  nous,  de  se  retrouver  d’une  façon  à  peu  près 
constante  chez  des  individus  entachés,  soit  d’héré¬ 
dité  syphilitique  (quelquefois  de  syphüis  acquise), 
soit  d’hérédité  arthritique,  soit  d’infection  tuber¬ 
culeuse.  Je  m’explique  sur  ces  divers  points. 

L’hérédité  syphilitique  ou  l’infection  sy¬ 
philitique  acquise  ne  sont  pas  ici  à  grand  fracas 
et,  pour  les  déceler,  l’attention  doit  être  attirée 
systématiquement  sur  elles.  Il  ne  faut  pas  s’at¬ 
tendre  en  général  (surtout  dans  le  cas  d’hérédité) 
à  trouver  des  stigmates  morphologiques  qui  sau¬ 
tent  aux  yeux.  Nous  dirions  volontiers  au  contraire 
que  c’est  dans  de  tels  cas  que  l’hérédo-syphilis 
peut  coïncider  avec  une  harmonie  parfaite  des 
formes.  Ce  que  l’on  rencontre  cependant  avec 
fréquence,  ce  sont  des  altérations  dentaires  et 
principalement  l’atrophie  cuspidienne  ou  la  dent 
d’Hutchinson.  Il  y  a  aussi  des  céphalées  récidi¬ 
vantes  ou  tenaces,  des  névralgies  diverses  et 
rebelles,  un  état  d’hyperexitabüité  sympathique 
qualifié  à  tort  de  névropathie,  souvent  aussi 
une  rate  largement  percutable  (ou  palpable)  même 
chez  l’adulte.  Mais  il  n’y  a  pas  de  signes  nerveux 
typiques,  et  rarement  des  altérations  viscérales 
caractéristiques.  Quant  au  Bordet-Wassermaim 
ou  ses  dérivés,  ils  sont  le  plus  souvent  négatifs  ; 
leur  positivité  est  plus  fréquente  dans  le  cas  de 
syphilis  acquise.  En  réalité,  ce  qui  signe  le  diagnos¬ 
tic,  c’est  non  pas  tellement  le  malade  lui-même 
que  l’étude  de  ses  antécédents.  L’examen  fami¬ 
lial,  ou  à  défaut  interrogatoire  précis,  décèlent 
soit  une  infection  avouée  des  générateurs,  soit 
une  maladie  certainement  spécifique  ayant  frappé 
ces  derniers  ou  d’ autres  enfants,  soit  de  la  polylétha-  . 
lité  ou  de  la  polymorbidité  infantile.  L’hérédo- 
syphilis  peut  d’aüleurs  être  facilement  de  deuxième 
génération.  De  toute  façon  elle  revêt  ici  tme  hypo¬ 
crisie  particulière,  elle  se  camoufle  sous  l’appa¬ 
rence  d’une  déficience  constitutionnelle  banale. 


On  la  mettra  au  grand  jour  par  une  recherche 
systématique  et  les  résultats  parfois  étonnants 
du  traitement  arsenical  ou  bismuthique  (i). 

Il  n’en  est  pas  tout  à  fait  de  même  de  l’infec¬ 
tion  tuberculeuse.  Celle-ci  est  souvent  plus  facile 
à  mettre  en  évidence  ;  mais  elle  est  également  tor¬ 
pide  et  même  latente.  Ici  encore  l’étude  des  anté¬ 
cédents  familiaux  est  du  plus  haut  intérêt,  et 
les  médecins  des  générations  précédentes  connais¬ 
saient  bien  ces  lignées  généalogiques  où,  même 
en  l’absence  d’un  contage  post-natal,  on  voit  sou¬ 
vent  toute  une  série  de  collatéraux  ou  de  descen¬ 
dants  frappés  électivement  de  débilité  morpho¬ 
physiologique  congénitale  et  définitive.  De  là 
est  née  la  notion  de  l’habitus  tuberculeux,  que 
l’on  peut  actuellement  essayer  d’expliquer  par 
l’existence  d’un  ultra-virus  tuberculeux,  et  qui 
paraît  bien  constituer  une  réalité  clinique,  mal¬ 
gré  l’opinion  généralement  admise  aujourd’hui. 
D’aiUeurs,  Rocco  Jemma,  dans  son  rapport 
récent  (2),  attache  à  la  morphologie  individuelle 
une  grande  importance  en  tant  que  critère  de  la 
prédisposition  tuberculeuse.  Mais,  même  en  l’ab¬ 
sence  de  données  héréditaires,  l’examen  des  as- 
théno-myalgiques  évoquera  souvent  l’idée  de 
tuberculose  par  la  recherche  d’tme  subfébrilité 
durable  et  de  certaines  anomalies  respiratoires. 
Il  ne  faut  pas  s’attendre,  dans  ces  cas,  à  trouver 
de  gros  signes  d’auscultation  ;  on  se  contentera 
d’une  pleurite  plus  ou  moins  locahsée,  ou  bien  de 
stigmates  de  condensation  à  tendance  scléreuse  ; 
d’autres  fois  encore  une  réaction  ganglionnaire 
thoracique  sera  une  indication.  Les  épisodes  pul¬ 
monaires  antérieurs  seront  soigneusement  recueillis . 

Nous  admettons  que  l’asthénie  myalgique  à 
répétition  est  ainsi,  le  plus  ordinairement,  en  rela¬ 
tion  de  coïncidence  avec  une  infection  syphili¬ 
tique  ou  tuberculeuse  latentes.  Cependant,  nous 
avons  été  surpris,  au  début  de  nos  constatations, 
de  ne  rencontrer  dans  un  certain  nombre  de  cas 
aucune  donnée  suffisante  pour  incriminer  l’tme 
ou  l’autre  de  ces  deux  causes.  Nous  avons  été 
amenés  à  admettre,  dans  ces  circonstances,  la 
possibilité  étiologique  d’un  terrain  arthritique, 
ou  plutôt  hérédo-arthritique.  Cette  diathèse,  à  la 
vérité,  n’est  peut-être  qu’un  mot  recouvrant  de 
l’inconnu.  EUe  reste  cependant  un  cadre  bien 
réel  dans  lequel  ü  est  encore  permis  de  faire 
rentrer  un  ensemble  de  manifestations,  toujours 
les  mêmes,  frappant  plusieurs  membres  ou  plu¬ 
sieurs  générations  d’une  même  famille.  L’asthé- 

(1)  hes  antécédents  personnels  sont  surtout  instructifs 
dans  les  formes  de  syphilis  acquise.  Ils  revêtent  une  banalité 
particulière  dans  l’infection  héréditaire. 

(2)  VI®  Conférence  de  l’Union  internationale  contre  la 
tuberculose  ;  Rome,  septembre  1928. 
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nie  myalgique  se  rencontre  volontiers  dans  ces 
familles  d’arthritiques.  Notre  opinion  à  ce  sujet 
a  été  encore  fortifiée  par  les  travaux  de  I<esage. 
Cet  auteur  décrit,  en  effet,  parmi  les  manifesta¬ 
tions  générales  de  la  débilité  arthritique  de  l’en¬ 
fant,  des  crises  d’asthénie  périodique  caracté¬ 
risées  par  «  une  fatigue  insohte  dont  on  ne  trouve 
pas  la  cause  ;  les  membres  sont  courbaturés, 
raidis,  lourds,  en  plomb...  la  crise  disparaît  avec 
la  même  brusquerie  qu’elle  a  présentée  à  son  arri¬ 
vée  (l).  »  Cette  description  nous  paraît  corres- 
dre  à  certains  cas  d’asthénie  myalgique  de  l’adulte. 
Dans  les  deux  cas,  on  ne  décèle  dans  ces  circons¬ 
tances,  comme  étiologie  vraisemblable,  que  des 
antécédents  persormels  ou  familiaux  d’arthri¬ 
tisme  encadrant  les  crises  asthéniques.  Dans  les 
deux  cas,  «la  nutrition  est  cyclique,  circulaire, 
et  à  périodes  fixes  elle  subit  une  crise  dite 
arthritique  qui  manifeste  sa  présence  par  une 
intoxication  (séborrhée,  eczéma,  asthénie,  ou 
un  équivalent  quelconque)  »  (Desage). 


Des  données  précédentes  nous  permettent  d?éta- 
blir,  à  notre  avis,  une  relation  de  cause  à  effet  entre 
le  syndrome  clinique  de  l’asthénie  myalgique  à 
répétition  d’une  part,  et  d’autre  part  une  infec¬ 
tion  S3q)hilitique  ou  tuberculeuse  torpide,  ou 
encore  une  intoxication  arthritique.  Peut-on 
maintenant  aller  plus  loin  et  essayer  de  préciser 
par.  quel  mécanisme  une  telle  étiologie  peut  être 
à  l’origine  de  cet  ensemble  morbide?  Cette  dis¬ 
cussion  dépasserait  le  cadre  de  cet  article,  et 
nous  l’entreprendrons  ailleurs.  Disons  simple¬ 
ment  ici  que  ni  la  débilité  surrénale,  ni  des  trouble^: 
polyglandulaires,  ni  un  état  d’hypotonie  vascu¬ 
laire  avec  ou -sans  hyposphyxie  ne  nous  ont  paru 
suffisants,  dans  les  cas  observés,  à  exphquer  les 
troubles  de  nos  malades.  Ce  ne  sont  là  que  des 
éléments  d’une  atteinte  organique  plus  généra¬ 
lisée. 

Notre  but,  dans  le  présent  travail,  est  d’ordre 
uniquement  clinique.  Il  est  bien  évident  que  le 
.rôle  de  la  syphüis  et  de  la  tuberculose  est  connu 
depuis  longtemps  dans  le  déterminisme  des  asthé¬ 
nies,  et-Gaston  Dyonn  pu  écrire  que  certains  sujets 
habituellement  hérédo-syphilitiques  ou  hérédo. 
tuberculeux  naissent  fatigués  et  meurent  fati¬ 
gués.  Mais,  en  présence  d’un  cas  donné,  il  n’est  pas 
toujours  facile  de  remonter  jusqu’à  sa  cause  ini¬ 
tiale.  De  groupement  d'autres  symptômes  autour 
de  l’asthénie,  l’évolution  particulière  de  cet  -en¬ 
semble  peuvent,  dans  certains  cas,  attirer  l’atten- 

(i)  Gazette  des  hôpitaux,  79, -1920. 
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tion  sur  un  point  de  départ  précis.  En  présence 
d’tme  asthénie  myalgique  à  répétition,  il  y  a  lieu 
de  penser  avant  tout  à  une  syphilis  ou  une  tuber¬ 
culose  latentes,  accessoirement  à  un  état  d’arthti- 
tisme,  ces  trois  causes  agissant  souvent  par  voie 
héréditaire,  d’autres  fois  par  toxi-infection  ac¬ 
quise.  En  l’absence  d’autre  cause  indéniable  d’as- 
théme,  il  faudra  alors  établir  délibérément  le 
traitement  simultané  ou  successif  de  cespossibilités 
étiologiques.  On  en  obtiendra,  surtout  dans  le 
cas  de  syphilis,  des  résultats  parfois  étonnants. 


LA  MÉDICATION 
PANCRÉATIQUE  ENDO= 
CRINIENNE  DANS  LES 
TROUBLES  VEINEUX 
CHRONIQUES  ET  LEURS 
COMPLICATIONS 

le  Pierre  QUISERNE 

Anden  interne  des  hôpitaux  de  Paris,  membre  de  la  Sodété  royale  de- 
médecine  de  I/jndres,  médedn  consultant  de  Bagnoles-de-l’Ome. 

•Parmi  les  divers  agents  thérapeutiques  préco¬ 
nisés  dans  ces  dernières  années  dans  le  traitement 
des  troubles  veineux  chroniques  constituant  la. 
maladie  variqueuse  à  ses  divers  stades  et  leurs, 
complications,  entre  autres  les  ulcères  variqueux,. 
r«  insuline  »  a  donné  des  résultats  tellement  dé¬ 
monstratifs  qu’on  a  été  amené  à  rechercher  si  la 
médication  pancréatique  ne  jouerait  pas  dans  le 
traitement  de  ces  troubles  un  rôle  d’une  impor¬ 
tance  capitale. 

Des  nombreux  travaux  parus  sur  cette  question 
depuis  les  observations  publiées  sur  le  traitement 
des  ulcères  variqueux  par  l’insuline,  par  Pautrier,. 
Ambart,  Schmidt  et  G.  Devy,  ont  permis  peu  à 
peu  de  préciser  l’action  de  cette  médication  et  de 
montrer  que  non  seulement  l’insuline,  mais  la 
sécrétion  interne  de  la  glande  pancréatique  tout 
entière,  a  sur  les  troubles  variqueux  une  action 
thérapeutiqueindéniable.  Cesauteurs,  les  premiers, 
avaient  en  effet  non  seulement  employé  l’insuline 
comme  traitement  local  des  ulcères  variqueux, 
mais  ils  l’avaient  employée  aussi  comme  traite¬ 
ment  interne  chez  les  malades  ayant  une  glycémie 
normale.  Ils  avaient  d’abord  pensé  que  l’action 
cicatrisante  de  l’insuline  tenait  à  ce  qu’elle  faisait 
disparaître  le  sucre.  Mais  ils  virent  qu’il  s’agissait 
probablement  d’une  action  plus  particulière  de 
la  sécrétion  endocrinienne  pancréatique,  et  dans 
une  de  leurs  communications  ils  écrivaient  «  qu’q 
n’était  pas  interdit  de  penser  qu’elle  exerce  direc- 
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tement  une  action  tissulaire  en  permettant  aux 
éléments  cellulaires  une  meilleure  combustion  et 
une  meilleure  utilisation  des  sucres.  » 

I/e  traitement  des  ulcères  variqueux  par  l’in¬ 
suline  appliquée  localement  sous  forme  de  pom¬ 
mades  oude  compresses  imbibées  d’insuline  liquide 
est  devenu  peu  à  peu  classique,  mais  les  résultats 
obtenus  se  sont  montrés  très  instables.  Tandis 
que  des  ulcères  variqueux  se  cicatrisaient  rapide¬ 
ment,  d’autres  au  contraire  se  montraient  rebelles 
à  l’action  médicamenteuse.  Ces  constatations 
amenèrent  à  rechercher  si  l’instabilité  des  résultats 
obtenus  tenait  à  la  nature  de  la  médication  ou  à 
la  substance  employée.  Il  n’est  pas  douteux  que 
rinsuHne  absolument  pure  donne  des  résultats 
beaucoup  moins  appréciables  chez  les  sujets  à 
glycémie  normale  que  les  insulines  moins  pures 
employées  dans  la  pratique. 

On  devait  donc  être  amené  à  se  demander  si 
l’insuline  était  bien  dans  l'endocrine  pancréatique 
la  substance  qui  avait  une  action  élective  et  pri¬ 
mordiale  sur  les  troubles  trophiques  des  tissus  et 
sur  la  cicatrisation  des  ulcérations  chez  les  vari¬ 
queux  et  si,  dans  la  sécrétion  pancréatique,  à  côté 
de  l’insuUne  il  n’existait  pas  d’autres  substances 
d’origine  endocrinienne  qui,  ajoutées  à  l’insuline, 
en  augmentaient  et  en  activaient  l’action  théra¬ 
peutique. 

Cette  action  antitrophique  de  l’insuline  et  de 
l’endocrine  pancréatique  fut  mise  en  lumière 
par  les  travaux  de  Vaquez,  Yacoël  et  Boyer, 
qui  employèrent  l’insuline  dans  le  traitement 
des  artérites  sténosantes  non  diabétiques  avec  des 
succès  très  appréciables. 

Ces  résidtats  confirmaient  les  travaux  de  Zuelzer, 
Tewis,  Syndbert,  Hallion  et  Gayet,  Houssay, 
Bewis  et  Ivomminelli,et  ceux  plus  récents  de  Mara- 
non  sur  l’antagonisme  des  sécrétions  pancréatiques 
et  surrénales,  ou  mieux  le  système  chromaffine. 
T’hormone  pancréatique  refreinant  la  sécrétion 
surrénale,  on  pouvait  comprendre  les  résultats 
obtenus  par  Oppel  et  Leriche  qui  avaient  traité 
des  malades  atteints  d’artérite  chronique  oblité¬ 
rante  par  la  surrénalectomie  et  la  radiothérapie 
profonde  appliquée  aux  glandes  surrénales. 

On  pouvait  donc  penser  que  l’action  neutrali¬ 
sante  du  suc  pancréatique  sur  la  sécrétion  adréna- 
lique  produisait  médicalement  les  mêmes  effets 
que  ceux  de  l’intervention  chirurgicale. 

Cette  conception  amenait  ainsi  à  rechercher  si 
la  disparition  de  l’élément  spasmodique  qui  exis¬ 
tait  chez  ces  malades  atteints  de  forme  juvénile 
d’artérite  oblitérante  ne  jouait  pas  un  rôle  très 
important  dans  d’autres  formes  assez  spéciales  de 
claudication  intermittente,  comme  on  en  note  chez 


certains  variqueux  ou  à  la  suite  de  phlébite  gout¬ 
teuse. 

C’est  ainsi  que  nous  fûmes  amené  à  traiter  par 
des  injections  d’insuline  des  sujets  atteints  de  ces 
troubles  de  claudication  intermittente  d’origine 
veineuse.  Tes  résultats  obtenus  furent  assez  satis¬ 
faisants,  mais  nous  constatâmes  les  mêmes  diffé¬ 
rences  que  celles  obtenues  par  le  traitement  local 
dans  les  ulcères  variqueux.  Cependant,  ce  qui 
frappa  le  plus,  fut  les  changements  considérables 
apportés  par  la  médication  aux  troubles  trophiques 
de  la  peau.  Encouragés  par  ces  résultats  et  guidés 
par  les  recherches  d’Hédon  qui  considérait  la 
sécrétion  pancréatique  comme  ayant  tin  rôle 
antitrophique  considérablement  marqué,  nous 
fûmes  amené  à  employer  par  la  bouche  la  glande 
pancréatique  totale. 

ha  médication  non  seulement  donna  des  résul¬ 
tats  comparables,  mais  même  dans  un  grand 
nombre  de  cas  se  montra  nettement  plus  active 
que  la  médication  par  l’insuline  seule,  aussi  bien 
au  point  de  vue  des  troubles  spasmodiques  vase- 
moteurs  causes  de  la  claudication  intermittente, 
que  des  troubles  trophiques  de  la  peau  et  des  autres  ' 
tissus. 

Cette  action  sur  les  troubles  trophiques  de  la 
peau  nous  fut  confirmée  par  les  résultats  très 
satisfaisants  obtenus  par  la  médication  pancréa¬ 
tique  dans  les  ulcères  variqueux.  Comme  l’avaient 
déjà  noté  Pautrier  et  ses  collaborateurs,  l’action 
locale  de  l’insuline  était  considérablement  aug¬ 
mentée  par  le  traitement  pancréatique  interne,  et 
nous  avons  pu  observer  depuis  trois  ans  des  ma¬ 
lades  atteints  d’ulcères  variqueux  ayant  récidivé 
à  maintes  reprises  et  qui,  sans  avoir  rien  changé 
aux  conditions  de  leur  vie,  n’ont  pas  vu,  sous  l’in¬ 
fluence  dû  traitement  par  le  pancréas  associé  à 
d’autres  glandes  endocrines  selon  l’état  général 
de  leurs  sécrétions  internes,  l’ulcère  récidiver  et 
ont  noté  une  amélioration  considérable  des  troiibles 
trophiques  de  la  peau  au  niveau  de  leur  membre 
malade,  ha  peau  a  perdu  son  apeset  infiltré,  elle 
est  redevenue  souple  et  sa  coloration  s’est  rappro¬ 
chée  de  la  normale.  Dans  certains  cas  même,  la 
pigmentation  a  diminué  d’intensité.  Il  n’est  donc 
pas  douteux  que  la  médication  pancréatique  ?■  eu 
sur  les  troubles  trophiques  accompagnant  les 
troubles  veineux  une  action  très  marquée  et  très 
satisfaisante. 

Il  semble  aussi  que  l’action  de  certaines 
autres  sécrétions  glandulaires  associées  à  la  sécré¬ 
tion  pancréatique  active  ou  augmente  l’action 
de  la  médication  pancréatique.  Il  n’est  pas  dou¬ 
teux  que  l’action  de  la  glande  parathyroïde  sur 
les  troubles  de  la  peau  chez  les  variqueux,  qui  en 
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Angleterre  a  fait  l’objet  de  nombreux  travaux, 
donne  à  l’endocrine  pancréatiqueunadjuvant  très 
net  et  très  appréciable,  comme  nous  avons  pu  le 
constater.  Il  en  est  de  même  de  l’endocrine  ova¬ 
rienne  et  testiculaire. 

Il  apparaît  aussi  que,  dans  le  déséquilibre  orga¬ 
nique  qui  est  à  la  base  des  troubles  veineux  chro¬ 
niques  constituant  la  maladie  variqueuse,  le  trouble 
de  la  sécrétion  pancréatique  joue  un  rôle  aussi 
considérable  que  celui  des  autres  glandes  endo- 
c  riniennes  et  même  prépondér  antdans  les  cas  où 
les  troubles  trophiques  de  la  peau  sont  au  maxi- 
m  um.  Il  a  aussi  une  action  considérable  sur  l’élé¬ 
ment  douleur,  probablement  par  son  action  anti¬ 
spasmodique  sur  les  vaso-moteurs.  Cette  action 
antispasmodique  de  l’endocrine  pancréatique 
vient  d’être  mise  en  lumière  parles  travaux  de 
Giroux  et  de  Kisthimos,  de  Gley  et  Kisthimos  qui 
dernièrement,  dansleservice  du  professeur  Vaquez, 
ont  démontré  que  l’action  sédative  et  hypoten- 
sîve  de  l'insuline  était  due  à  une  substance  qui 
entrerait  dans  sa  composition  sans  être  par  elle- 
même  hypoglycémiante.Il  y  avait  donc  à  côté  de 
l’endocrine  pancréatique  des  substances  qui 
avaient  une  action  antitrophique  et  antispasmo¬ 
dique.  Cette  découverte  récente  confirme  et  per¬ 
met  de  mieux  comprendre  les  résultats  que  nous 
avons  obtenus  depuis  trois  ans  par  la  médication 
pancréatique  associée  à  l’endocrine  parathy- 
roïdienne  et  aux  endocrines  génitales  dans  le 
traitement  des  troubles  veineux  chroniques  cons¬ 
tituant  lamaladievariqueuse.  (I/CS  essais  thérapeu¬ 
tiques  relatés  ci-dessus  ont  été  obtenus  par  l’em¬ 
ploi  du  «  Veinotrope  »  mis  gracieusement  à  notre 
disposition  par  ses  auteurs.) 

Cette  médication  générale  complète  les  médica¬ 
tions  locales  et  générales  habituellement  em¬ 
ployées  et  en  augmentent  les  résultats  thérapeu¬ 
tiques.  Employée  par  nous  pendant  la  cure 
thermale  de  Bagnoles-de-l’Orne  qui  par  son  action 
sur  le  sympathique  en  facilite  l’action  thérapeu¬ 
tique,  eUe  nous  a  semblé  doimer  des  résultats  inté¬ 
ressants  que  nous  ayons  tenu  à  signaler,  et  aussi 
prolonger  l’action  des  autres  médications  par  un 
emploi  méthodique  et  prolongé.  Enfin  elle  semble 
bien  avoir  sur  la  physiologie  pathologique  de  la 
maladie  variqueuse  l’action  thérapeutique  cura¬ 
tive  due  à  son  action  réelle  sur  le  déséquilibre 
organique,  cause  pathogénique  essentielle  et  pri¬ 
mordiale  de  la  maladie  elle-même. 
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HÉMIPLÉGIE  INFANTILE 
ET  SALICYLATE  DE  SOUDE 
INTRAVEINEUX 

leD'P.  BARRY 

Ayant  eu  récemment  l’occasipn  de  suivre  une 
hémiplégie  infantile  qui  paraissait  liée  à  une  encé¬ 
phalite  aiguë  et  sur  laquelle  le  salicylate  de  soude 
intraveineux  a  paru  avoir  un  remarquable  effet 
thérapeutique,  il  m’a  paru  intéressant  d’en  rap¬ 
porter  ici  l’observation. 

Nicole  B...,  sixans,  bien  portante,  n’avaiteujus- 
que-là  que  les  quelques  maladies  habituelles  à  l’en¬ 
fance  :  coqueluche,  rougeole,  varicelle,  oreillons 
et  deux  crises  convulsives  vers  l’âge  de  deux  ou 
trois  ans  au  début  de  sa  rougeole  et  d’un  embarras 
gastrique  fébrile,  mais  convulsions  purement  to¬ 
niques,  sans  caractère  spécial,  cédant  rapidement 
à  la  balnéation  et  comme  il  est  si  banal  d’en  obser¬ 
ver  chez  les  enfants  de  cet  âge,  qui,  suivant  le  mot 
du  Hutinel,  «  se  convulsent  comme  les  adultes 
frissonnent  ». 

Ee  21  février  1929  au  soir,  ellese  plaint  de  cépha¬ 
lée.  Ee  lendemain  matin,  samère,lavoyantfatiguée, 
prend  sa  température,  trouve  39°  et  la  garde  au 
Ht.  Quelques  heures  plus  tard  l’enfant  est  prise 
brusquement  d’une  violente  crise  convul.sive 
clonique  Hmitée  à  la  moitié  droite  du  corps,  qui  se 
répète  encore  plus  violente  dans  l’après-midi  avec 
émission  d’urines  et  de  matières  fécales  et  se  pro¬ 
longe  malgré  un  bain  et  une  potion  bromurée  dont 
d’ailleurs  elle  rejette  certainement  la  majeure  par¬ 
tie  dans  ses  vomissements. 

Ee  soir,  l’agitation  persistant,  on  lui  administre 
oer,4o  de  chloral  en  lavement. 

Ee  22  au  matin,  l’énfant  est  dans  un  état  de 
stupeur  profonde  dont  elle  sort  un  peu  le  soir. 
A  ce  moment,  eUe  est  en  proie  à  un  déhre  léger, 
marchant  à  quatre  pattes  sur  son  Ht  ou  se  pen¬ 
chant  sur  le  bord  de  celui-ci  comme  à  la  poursuite 
d’une  image  ;  néanmoins  elle  comprend  ce  qu’on 
lui  dit  ;  on  peut  se  rendre  compte  alors  qu’elle 
présente  de  V aphasie  motrice,  et  une  observation 
attentive  décèle  un  très  léger  degré  à’ hémiparésie 
droite.  Ees  réactions  de  défense  ne  permettent  pas 
d’apprécier  le  signe  de  Babinski.  Ees  réflexes  rotu- 
Hens  paraissent  im  peu  vifs  des  deux  côtés.  Pas 
de  signe  de  Kernig,  ni  de  raideur  de  la  nuque. 

Ee  24  février,  l’hémiplégie  droite  est  complète 
et  totale,  intéressant  le  VII  du  même  côté.  E’état 
général  devient  très  mauvais. 

E’enfant  n’ayant  pas  uriné  depuis  vingt-quatre 
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heures,  on  retire  par  sondage  une  centaine  de 
grammes  d’urines  très  troubles,  légèrement  albu¬ 
mineuses  et  donnant  un  dépôt  abondant  d’urate 
de  soude,  de  sulfate  de  chaux  et  d’acide  urique. 

I/a  ponction  lombaire  donne  tm  Hquide  clair 
légèrement  hypertendu  avec  lymphocytose  nor¬ 
male  (i,6),  albumine  normale  (0,13)  mais  hyper- 
glycorachie  (0,95).  Bordet-Wassermann  et  Hecht 
négatifs. 

Le  25,  même  état  malgré  le  rétablissement  de  la 
diurèse;  les  urines,  limpides  et  abondantes,  ne  con¬ 
tiennent  pas  d’albumine. 

Le  27,  on  note  pour  la  première  fois  une  grosse 
inégalité  pupillaire  ;  la  pupille  gauche,  dilatée  à 
l’extrême,  le  reste  malgré  une  vive  lumière  en  face 
des  yeux.  A  partir  du  lendemain  cette  inégalité  est 
moins  marquée,  mais  persiste  cependant. 

L’allure  générale  de  la  maladie,  son  début 
fébrile,  tout  faisait  penser  à  des  accidents  d’ordre 
infectieux  ;  les  résultats  de  la  ponction  lombaire, 
en  éliminant  la  méningite,  permettaient  de  les 
localiser  au  cerveau,  d’en  faire  par  conséquent 
une  encéphalite  aiguë.  Ce  fut  le  seutiment  de 
deux  de  nos  maîtres  des  hôpitaux,  pédiatres  émi¬ 
nents  qui  virent  l'enfant  en  consultation  et  se 
montrèrent  l’un  et  l’autre  partisans  de  lui  faire 
prendre  un  médicament  anti-infectieux  :  uro- 
formine  ou  salicylate  de  soude.  ‘ 

Dans  ces  conditions  je  voulus  voir  si,  malgré  le 
jeune  âge  de  ma  malade,  il  ne  serait  pas  possible 
de  pratiquer  chez  elle  des  injections  intravei¬ 
neuses  de  salicylate  de  soude.  J’avais  été  depuis 
longtemps  à  même  de  constater  dans  l’encéphaUte 
épidémique  les  heureux  effets  de  ce  traitement. 
En  1923  je  lui  avais  en  effet  consacré  ma  thèse  sur 
les  conseils  du  professeur  Carnot,  qui  venait  avec 
Blamoutier  d’en  publier  ici  même  les  deux  pre¬ 
mières  observations. 

Évidemment  rien  ne  permettait  de  dire  que 
l’agent  infectieux  ici  en  cause  fût  le  même  que 
celui  de  la  névraxite  épidémique,  mais  le  salicy¬ 
late  de  soude  n’est  pas  non  plus  un  médicament 
spécifique,  si  tant  est  qu’il  existe  un  médicament 
véritablement  spécifique. 

L’enfant,  qui  depuis  trois  jours  avait  pris  sans 
résultat  appréciable  oS'',5o  d’uroformine  par  la 
bouche,  reçut  pour  la  première  fois  le  matin  du 
mars  une  injection  intraveineuse  de  10  centi¬ 
mètres  cubes  de  la  solution  à  10  p.  100  en  salicy¬ 
late  et  en  glucose,  soit  i  gramme  de  salicylate  de 
soude.  Et,  tout  de  suite,  cette  première  injection 
eut  pour  conséquence  une  métamorphose  radicale 
de  l’état  général.  L’enfant,  qui  au  moment  de 
l’injection  était  profondément  prostrée,  le  teint 
plombé,  les  traits  tirés,  la  bouche  sèche,  le  regard 
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terne,  indifférente  à  ce  qui  l’entourait,  fut  prise, 
environ  trois  quarts  d’heure  après  la  piqûre,  d’une 
sudation  assez  abondante  au  niveau  de  la  tête, 
puis  se  réveilla  progressivement.  Le  soir  elle  avait 
repris  son  teint  frais,  ses  yeux  vifs  :  le  visage  re¬ 
posé,  elle  souriait  à  ceux  qui  l’approchaient  ;  les 
pupilles,  encoreinégales  le  matin,  étaient  redevenues 
rigoureusement  égales,  ainsi  qu’on  put  le  constater 
au  cours  d’un  examen  oculaire  qui  montra  l’absence 
de  tout  trouble  des  réflexes  lumineux  ou  de  la 
musculature  et  l’absence  de  stase  papillaire. 
N’étaient  l’hémiplégie,  l’aphasie  et  un  certain  de¬ 
gré  d’amaigrissement,  elle  avait  repris  son  aspect 
normal.  Le  salicylate  de  soude  intraveineux  fut 
continué  quotidiennement  à  la  mêmedose  jusqu’au 
20  mars,  on  lui  en  fitencorele  22,  le  23  et  le  25. 

Dès  les  premiers  jours  la  déglutition  devint 
facile  et  elle  put  s’alimenter  normalement  alors 
qu’auparavant  elle  menaçait  de  s’étrangler  quand 
on  la  faisait  boire,  et  elle  commença  à  tourner  vers 
la  gauche  la  tête  que  jusque-là  elle  gardait  obstiné¬ 
ment  tournée  vers  la  droite  et  fléchie  sur  l’épaule. 
Petit  à  petit  la  paralysie  faciale  s’atténua  et 
disparut. 

Le  II  mars  elle  put  une  seconde  décoller  son  ta¬ 
lon  du  plan  du  fit  ;  le  lendemain  elle  le  soulevait 
à  30  centimètres.  En  la  soutenant  sous  les  ais¬ 
selles,  on  lui  mit  les  pieds  parterre,  elle  fit  quelques 
mouvements  de  marche  corrects;  quelques  jours 
après,  elle  marchait  tout  seule. 

En  même  temps  elle  commençait  lentement  la 
rééducation  de  son  langage  :  le  son  A  puis  O 
furent  les  premiers  qu’elle  put  émettre;  de  loin 
en  loin  un  nouveau  son  ou  mot  venait  s’ajouter 
à  son  vocabulaire. 

En  somme  au  18  mars  restaient  son  aphasie 
en  voie  de  régression,  un  petit  peu  de  raideur  et 
de  faiblesse  musculaire  de  la  jambe  et  une  mono¬ 
plégie  brachiale  spasmodique,  l’avant-bras  fléchi 
sur  le  bras,  les  doigts  fléchis  sur  la  main;  il  existait 
cependant  des  mouvements  du  bras  sur  le  tronc 
et  quelques  très  faibles  mouvements  de  l’avant- 
bras  et  des  doigts  ;  mais  dans  l’ensemble  le 
membre  était  très  raide  et  contracté.  A  cette 
date,  l’enfantfut  envoyée  suivre  un  traitement  par 
l’ionisation  calcique  dont  on  sait  l’heureux  effet 
contre  les  contractures.  Les  progrès,  lents  au  cours 
du  premier  mois,  vont  en  s’accentuant  depuis 
lors.  Le  bras  et  l’avant-bras  d’abord  ont  en 
grande  partie  recouvré  leur  souplesse  et  leur  mobi¬ 
lité.  A  la  main,  les  mouvements  de  flexion  des 
doigts,  d’abord  très  faibles,  réapparurent  les  pre¬ 
miers  et  acquirent  progressivement  plus  de  force. 
Au  début  de  juin,  leur  extension  peut  à  son  tour 
se  faire  spontanément,  seule  persiste  l’impotence 
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fonctionnelle  du  pouce,  mais  comme  il  est  cepen¬ 
dant  le  siège  de  quelques  légers  mouvements  et 
qu’actueilemènt  l’enfant  est  encore  en  période  de 
progrès  constants,  tout  porte  à  croire  que  lui  aussi 
reprendra  au  moins  en  partie  ses  fonctions.  Et, 
comme  chez  une  enfant  de  cet  âge  il  est  certain 
que  l’aphasie  est  appelée  petit  à  petit  à  dispa¬ 
raître  par  rééducation  spontanée,  on  peut  dès 
maintenant  espérer  que  dans  un  avenir  plus  ou 
moins  éloigné  il  ne  lui  restera  que  fort  peu  de 
chose  des  graves  accidents  qu’elle  avait  présentés. 

Il  a  paru  que  cette  observation  méritait  d’être 
signalée.  Car  si  l’hémiplégie  infantile  peut  relever 
des  causes  très  diverses  qu’on  a  groupées  sous  le 
nom  d’encéphalopathies  infantiles,  il  est  certain 
que  parmi  celles-ci  il  faut  faire  une  place  aux 
accidents  infectieux  d’encéphaUte  aiguë. 

Dans  ceux  de  ces  cas  où  le  développement  du 
système  veineux  le  permettra,  il  semble  que, 
comme  dans  l’encéphahte  épidémique,  on  ait  avec 
les  injections  intraveineuses  de  salicylate  de  soude 
une  arme  puissante  pour  lutter  contre  le  proces¬ 
sus  infectieux.  Celui-ci  arrêté,  il  est  légitime  de 
penser  qu’on,  aura  par  là  même  limité  les  dégâts, 
et  qu’avec  l’aide  ultérieure  de  l’ionisation  calcique 
et  de  la  rééducation  fonctionnelle  on  en  aura 
réduit  au  minimum  les  redoutables  conséquences. 

En  outre,  cette  observation  est  un  nouveau  et 
intéressant  témoignage  de  la  remarquable  tolé¬ 
rance  des  veines  pour  les  solutions  glycosées, 
puisque,  grâce  à  leur  emploi,  les  veines  fragiles 
d’une  fillette  de  six  ans  ont  pu  recevoir  sans  trop 
de  difficultés  23  injections  de  10  centimètres 
cubes  de  salicylate  à  10  p.  100  alors  que,  le  panse¬ 
ment  d’une  brûlure  gênant  considérablement  pour 
les  faire  au  bras  droit,  la  plupart  d’entre  elles 
furent  faites  dans  la  même  veine  médiane  cépha¬ 
lique  du  bras  gauche. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

La  radiosensibilité  du  tissu  osseux. 

I/'irradiation  des  os  peut  être  suivie,  au  bout  d’uu 
temps  plus  ou  moins  long,  de  nécrose.  W.  Wynen 
[Münch.  mediz.  Woch.,  n”  6,  8  février  192g,  p.  244)  a  pu 
vérifier  le  fait,  déjà  signalé  par  Regaud,  d’une  sensibilité 
toute  particulière  à  ce  point  de  vue,  du  maxillaire  infé¬ 
rieur,  ainsi  que  de  tous  les  os  pouvant  être  le  siège  de 
réactions  inflammatoires.  Avec  les  rayons  durs  les  plus 
pénétrants,  le  calcium  des  os  émet  des  rayons  secondaires 
qui  altèrent  les  vaisseaux  nourriciers. 

Expérimentalement,  on  peut  constater  un  retard  de 
croissance  beaucoup  plus  grand  des  embryons  de  haricots 
soumis  aux  rayons  X  après  avoir  été  entourés  de  tissu 
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osseux  que  de  ceux  entourés  d'une  couche  équivalente 
de  tissu  musculaire.  Les  tables  de  dosage  classiques  indi¬ 
quant  une  radio-résistance  beaucoup  plus  grande  pour 
les  os  que  pour  les  autres  tissus  doivent  donc  être  revisées. 
Étant  donné,  de  plus,  le  rôle  probable  de  l’infection 
comme  facteur  accessoire,  il  y  a  lieu  tout  particulière¬ 
ment  de  se  méfier  des  doses  excessives  ponr  la  radiothé¬ 
rapie  des  tuberculoses  ostéo-articulaires. 

M.  PouMAli,i,otrx. 

Présence  danslesang  d’une  substance 
hy  pog  lycém  iante. 

M.  Massa  et  S.  Mangeri  {Palhologica,  15  mars  1929) 
ont  essayé  d’isoler  directement  l’insuline  à  partir  du  sang 
de  l’homme  ou  de  chien  normal  par  la  méthode  de  Baker, 
Dickens  et  Dodds  ;  l’extrait  obtenu,  dissous  dans  l’eau, 
était  injecté  immédiatement  à  des  lapins  ou  à  des  cobayes 
à  jeun  dont  on  dosait  la  glycémie  à  intervalles  rappro¬ 
chés.  Ces  recherches  leur  ont  montré  que  dans  le  sang 
veineux  de  l’homme  et  du  chien  se  trouvait  une  subs¬ 
tance  qni,  extraite  par  des  méthodes  propres  à  isoler  l’in¬ 
suline,  avait  une  action  hypoglycémiante  à  action  relati¬ 
vement  lente.  D’effet  h)rpoglycémiant  était  grossière¬ 
ment  proportionnel  à  la  quantité  de  sang  employé  ;  avec 
des  quantités  élévées  on  obtenait  une  hypoglycémie  im¬ 
portante  et  des  convulsions  mortelles.  D’hypoglycéjtnie 
était  souvent  précédée  d’une  modeste  et  fugace  i3q)er- 
glycémie  ;  elle  était  influencée  transitoirement  par  l’admi¬ 
nistration  de  glucose,  mais  cette  administration  n’em¬ 
pêchait  pas  la  mort  de  l’animal.  Cette  action  hypoglycé¬ 
miante  des  substances  isolées  à  partir  du  sang  serait  donc 
distincte  par  quelques  particularités  de  celle  des  insulines 
pancréatiques  commerciales. 

JEAN  DKREBOUEEET. 

Effets  de  la  splénectomie  sur  la  constitution 
morphologique  du  sang. 

M.  Tubvi  {Palhologica,  15  mars  1929)  a  étudié  chez  le 
lapin  l’action  de  la  splénectomie  sur  les  éléments  du  semg. 
Daissant  de  côté  les  modifications  obtenues  du  côté  des 
globules  rouges  et  des  globules  blancs,  il  s’est  attaché  à 
l’étude  des  modifications  dn  nombre  des  plaquettes.  II  a 
observé  habituellement  une  augmentation  importante 
du  nombre  des  plaquettes  atteignant  son  maximum  le 
quatrième  jour  (60  à  70  p.  100)  ;  au  sixième  ou  septième 
jour  ce  nombre  revenait  à  la  normale  ;  dans  un  seul  cas 
il  a  observé,  chez  un  lapin  noir,  une  diminution  du  nombre 
des  plaquettes  suivie  d’une  augmentation  importante, 
puis  d’un  retour  à  la  normale  au  douzième  jour.  Enfin,  il 
a  effectué  comparativement  chez  le  lapin  normal  et  chez 
le  lapin  splénectomisé  des  saignées  et  des  opérations  à 
blanc  ;  il  a  observé  dans  ces  cas  une  augmentation  bien 
plus  forte  du  nombre  des  plaquettes  chez  l’animal  splé¬ 
nectomisé  {84  et  80  p.  100)  que  chez  l’animal  sain  (38  et 
26  p.  100).  Il  en  conclut  que  chez  l’animal  splénectomisé 
les  plaquettes  sont  sujettes  à  de  bien  plus  grandes  varia¬ 
tions  que  chez  l’animal  sain  ;  la  rate  aurait  donc  vrai¬ 
semblablement  une  action  plastrinolytique  qui  s’oppo¬ 
serait  à  de  telles  variations. 

Jean  Dereboueeet. 
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ly’étude  que  nous  allons  aborder  aujourd’hui 
porte  sur  un  sujet  que  son  titre  définit  :  la  mesure 
de  l’amplitude  thoracique. 

Cette  question  pourra  de  prime  abord  sembler 
rebattue  et  sans  doute  paraîtra-t-il  téméraire  de 
prétendre  apporter  à  ce  propos  des  précisions 
nouvelles. 

Mon  but  est  pourtant  de  démontrer  que  cet 
espoir  n’est  pas  chimérique.  En  effet,  pour  préci¬ 
ser  la  question  et  la  limiter  d’emblée,  disons  que 
nous  n’envisageons  pas  l’étude  du  mouvement 
thoracique  dans  ses  multiples  variétés  de  formes 
lues  sur  un  pneumogramme  ni  dans  ses  divers 
types  physiologiques  ou  morbides,  mais  bien  uni¬ 
quement  celle  de  l’ampUtude  costale  prise  en  vraie 
grandeur  en  tous  points.  C’est  donc  l’étude  quan¬ 
titative  de  ce  mouvement,  sa  mesnre  et  ses  varia¬ 
tions  de  grandeur  que  nous  allons  entreprendre. 
Sur  ce  terrain  nous  n’avons  trouvé  nulle  'voie 
frayée,  et,  livré  à  nos  propres  moyens,  nous  n’avons 
avancé  qu’avec  lenteur  et  prudence,  en  éludant 
les  résultats  douteux  ou  appuyés  sur  un  trop 
faible  nombre  de  constatations.  Ce  sont  seule¬ 
ment  les  premiers  résultats  certains,  acquis  après 
plusieurs  années,  que  je  vais  présenter  aujour¬ 
d’hui. 

Pour  procéder  avec  méthode,  je  vais  tâcher  de 
montrer  aussi  clairement  que  possible,  d’abord, 
comment  s’opère  l’analyse  des  mouvements  tho¬ 
raciques,  ensuite  de  les  reconstituer  graphique¬ 
ment,  enfin  de  les  interpréter. 

Je  voudrais  toutefois  marquer  dans  un  bref 
exposé  préalable  la  progression  des  techniques 
d’examen  de  l’appareil  respiratoire.  Cet  examen, 
minutieux  autant  que  tout  autre,  exige,  nous  le 
savons,  un  recours  constant  à  de  multiples  mé¬ 
thodes  tant  cliniques  que  physiologiques. 

Parmi  ceUes-ci  l’auscultation  est  certes  pri¬ 
mordiale.  Toutefois,  malgré  son  rang,  elle  ne  se 
suffit  pas  à  elle-même.  Souvent  elle  a  besoin  de 
preuves  fournies  par  la  main  ou  par  l’œil,  et  les 
examens  physiologiques  de  la  capacité  thoracique 

(i)  Conférence  faite  drns  le  service  de  M.  le  professeur 
Emile  Sergent  à  l’hôpitai  de  la  Charité,  Paris,  le  14  décem¬ 
bre  1928. 

N»  34.  —  24  Août  1929. 


et  la  vision  radiologique  lui  sont  du  plus  grand 
secours. 

De  toutes  ces  investigations,  l’étude  de  l’expan¬ 
sion  costale  est  la  moins  parfaite  et  la  moins  pré¬ 
cise.  En  effet,  l’œil  ne  révèle  que  les  déformations 
'  étendues,  les  rétractions  nettes,  les  vastes  dimi¬ 
nutions  d’amplitude  qui  souvent  enveloppent 
déjà  tout  un  hémithorax.  Ea  palpation  bi-ma- 
nuelle  antéro-postérieure  et  la  palpation  apicale 
de  Ruault  tombent  elles  aussi  sous  ce  reproche,  et 
si  le  médecin  peut  dans  certains  cas.  en  clinique, 
se  rendre  compte  de  la  qualité  du  mouvement, 
son  quantum  lui  échappe  toujours,  car  il  n’a  à  sa 
disposition  aucun  appareil  de  mesure  rigoureux, 
ni  aucune  imité  qui  lui  permette  de  fructueuses 
comparaisons. 

Le  problème,  nous  le  voyons,  est  épineux  ;  ce- 
'  pendant,  une  partie  de  sa  solution,  ses  linéaments 
primordiaux  se  retrouvent  dans  l’étude  graphique 
déjà  ancienne  du  mouvement  thoracique.  De 
grand  physiologiste  Marey  y  appliqua  le  preihier 
sa  méthode  des  inscriptions  pneumatiques,  et  de 
cette  façon  les  détails  purent  en  être  parfaite¬ 
ment  étudiés.  Ea  qualité  du  mouvement  était 
ainsi  connue,  mais  sa  quantité  échappait  encore. 
Un  effort  fut  fait  dans  ce  sens.  En  1897  Gilbert 
et  Roger  présentèrent  en  effet  «  un  essai  de  stétho- 
graphie  bilatérale  »  dans  le  but  d’établir  une 
comparaison  entre  les  hénîithorax  d’un  même 
sujet,  et  grâce  à  une  technique  très  rigoureuse, 
ils  obtenaient  des  graphiques  dont  les  amplitudes 
étaient  respectivement  proportionnelles  aux  am¬ 
plitudes  costales. 

Cette  étude  remarquable  fut  suivie  d’une  autre 
de  Simonin  en  1904  sur  le  même  sujet,  et  d’un 
travail  très  intéressant  de  Eamothe  et  Dubour- 
dieu  en  1908  basé  sur  le  procédé  des  poulies. 

Aucune  de  ces  méthodes  neput  cependant  entrer 
dans  la  pratique  courante,  car  elles  exigent  des 
manipulations  nombreuses,  un  matériel  important, 
un  opérateur  entraîné  et,  chose  beaucoup  plus 
grave,  il  leur  manque  une  unité  de  mesure  com¬ 
mune,  précise  et  commode.  En  effet,  l’inscription 
graphique  dépend  de  nombreux  facteurs  dont  les 
plus  importants  sont  la  tension  plus  ou  moins 
grande  du  pneumographe,  la  sensibilité  des  mem¬ 
branes,  enfin  la  pression  du  style  inscripteur.  Un 
moyen  clinique  assez  rigoureux  nous  reste  cepen¬ 
dant,  c’est  le  ruban  métrique  de  Hirtz  et  le  cen¬ 
timètre  symétrique  de  Rosenthal  et  Hare  qui 
mesurent  les  amplitudes  maxima,  à.  des  points 
conventionnels. 

Nous  ne  parlerons  guère  que  pour  mémoire  des 
divers  cyrtomètres  de  Woillez,  de  Bernard,  du 
thoracographe  de  Dufestel.  Ces  instruments 
N»  34. 
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ddûfiefit  line  représefitation  diâmétrique,  véri¬ 
table  coupe  borizontale  du  thorax,  mais  ils  sont 
paftÎGüliêrëtneïit  encombrants  et  n’emdsàgent 
guère  que  la  statique  thoracique.  Citons  encore 
la  ïnéthodé  chronophotographiqüe  de  François 
Franck  et  la  méthode  photographique  ëmploj^e 
par  Ôautrelet  et  Binet.  Nous  avons  encore,  il  est 
vrai,  l’étude  radioscopique  du  mouvement  costal. 
C’est  la  meilleure.  Sâ  valeur  est  certaine  ;  cepen¬ 
dant  elle  exige  un  matériel  intransportable,  un 
opérateur  très  entraîné,  et  n’étudie  enfin  que- les 
pro  fils. 

Ces  méthodes,  nous  le  voyons,  manquent  toutes 
d’une  base  indispensable  â  une  science  du  mouve¬ 
ment,  l’étalon  de  comparaison,  Tunité  de  mesure. 
Cette  lacune  était  grave,  et  je  fus  amené  à  en  sen¬ 
tir  toute  l’importance  quand  mon  maître  M.  le 
professeur  Surmont  me  confia  un  travail  qu’il 
méditait  depuis  longtemps  :  «  la  fonction  respira - 
toure  chez  les  ptosiques  ».  Chez  ces  sujets,  la  défi¬ 
cience  musculaire  de  la  paroi  abdominale  crée 
une  défaillance  respiratoire  que  nous  avons  pu 
mettre  en  évidence.  Or  celle-ci  dépend  elle-même 
de  la  faiblesse  du  diaphragme  et  de  la  médiocre 
amplitude  costale.  Si  nous  avons  pu  après  Main- 
got  insister  encore  sur  l’action  du  diaphragme, 
nous  n’avons  pu  toutefois  mesurer  à  quel  point 
la  déficience  costale  retentissait  sur  la  respiration 
ni  suivant  quel  mode. 

Dès  lors,  le  schéma  que  je  me  proposais  fut  le 
suivant  :  entourer  le  thorax  d’une  manchette 
pleine  d’air  et  mesurer  les  variations  de  pression 
dues  à  l’ampliation  costale  au  moyen  d’un  mano¬ 
mètre.  F’idée  était  simple,  mais  des  difficultés 
surgirent  d’emblée,  Il  s’agissait  d’abord  de  réaliser 
toujours  un  même  serrage,  ensuite  d’obtenir  Un 
volume  d’air  sensiblement  égal  dans  tous  les  cas. 
Après  de  nombreux  échecs,  je  me  suis  arreté  à  une 
solution  définitive  :  c’est  l’appareil  que  j’ai  établi 
dans  ce  but.  Celui-ci  se  composé  de  deux  man¬ 
chettes  pneumatiques  entièrement  indépendantes, 
que  l’on  fixe  sur  le  thorax  grâce  à  üUe  coUrtoie 
postérieure.  Ces  manchettes  sont  reliées  entre  elles 
par  un  robinet  à  trois  voies  qui  les  fait  cdniiiiüni- 
quer  en  outre  avec  un  manomètre  coüdé  à  milli¬ 
mètres  d’eau.  Sur  la  portion  verticale  de  ce  mano¬ 
mètre  se  trouve  Un  trait  affecté  du  mot  ;  «  serrage  ». 
C’est  le  point  de  pression  égal  à  2  centimètres 
d’eau  qui  doit  être  atteint  en  expiration  lors  de 
l’application  de  la  ceinture. 

Ainsi  tous  les  serrages  seront  effectués  à  ufie 
même  pression.  Il  suffit  désormais  d’âjOüter  tmé 
certaine  quantité  d’air  par  l’ajutage  latéral  du 
robinet  à  trois  Voies  pour  arriver  en  expiration  au 
zéro  conventionnel.  C’est  à  partir  dë  ce  zéro  qüe 


Se  mesureront  désormais  les  oscillations  de  la 
colonne  liquide. 

Je  dis  que  la  quantité  d’air  ajoutée  e.st  fixe. 
Fn  effet,  l’étude  physique  très  simple  nous  révèle 
que  pour  des  variations  moyennes  de  la  pression 
atmosphérique  et  pour  une  température  moyenne 
de  18°  à  20°,  cette  quantité  d’air  est  pratiquement 
constante.  Les  deux  grandes  difficultés  :  serrage 
et  volume  d’air  identiques,  sont  donc  résolues. 

La  technique  décrite  s’applique  à  la  mesure  de 
là  respiration  Courante.  Pour  là  réspifatiofi  forcée, 
le  inillimètfè  d’ëaü  étailt  in.süffisànt,  üoUë  aUfOUs 
recours  au  centimètre  d’êâü.  Là  simple  mahœuVre 
d’un  robinet  permet  le  bràücheiiièüt  instantané 
sur  un  manomètre  ad  hoc. 

Désormais,  l’unité  de  mesure  de  l’ampliâtion 
est  créée,  c’est  la  pression  d’un  millimétré  d’èâu 
engendrée  par  une  amplitude  costale  êlémèfatàire. 
A  la  vérité,  cette  mesuré  eàt  indifêcté.  Toutefois 
Son  emploi  est  légitime.  En  effet,  les  variâtiOlis  de 
pression  déterminées  dans  la  manchette  .sont  fonc¬ 
tion  constante  dés  variations  de  l’amplitude  cos¬ 
tale,  car  le  zéro  du  manomètre  correspond  aü  point 
le  plus  bas  de  l’expiration.  A  partir  de  cè  point, 
toute  élévation  costàlè  déterminera  une  éléva¬ 
tion  de  pression.  Nous  pouffons  dire  que  la  se¬ 
conde  valeur  est  une  fonction  directe  et  continue 
de  la  preiiiièrë  èt  nous  SUbstituèrOhs  légitiineniênt 
la  seconde  â  Cette  première. 

Si  maintenant  noUs  réunissons,  grâce  au  robitiet 
à  trois  voies,  les  deux  manchettes  et  lé  manomètre, 
nous  obtenons  là  vâleür  d’ampliàtion  totale  dti 
thorax  én  un  point,  et  si  nOUS  rèliOüs  alternative¬ 
ment  les  deux  manchettes  au  manomètre,  nous 
avons  les  Valeurs  respectives  droite  et  gauche. 
Ici  une  remarque  s’impose.  Nous  avons  évidem¬ 
ment  la  vraie  valeur  des  deux  hémithoràx  dans  le 
cas  où  ceux-ci  sOnt  égaux,  màis  considérons  le  cas 
où  ils  sont  inégaux.  Daûscécâs,lèsttaCtions  engen¬ 
drées  de  chaque  côté  sent  inégales  et  nous  n’avons 
pas  les  vraies  valeurs  d’ampliâtioü.  Là  vfaie  va¬ 
leur  est  pour  chaque  côté  celle  qüi  serait  déter¬ 
minée  dans  ce  côté  si  leS  deux  héinithorax  avaient 
cetté  même  puissance.  Du  côté  le  plus  fort  nous 
enregistrons  donc  Une  prêssioU  SOüs-estlmée  èt  du 
côté  le  plus  faible  une  pression  sürestiméè.  Il  ne 
semble  toutefois  pas  poSSiblé  d’appoftér  aucune 
correction  mécanique  ni  algébrique  Certaine  â  cet 
inconvénient  matériel. 

Je  signale  cette  difficulté  pour  demeurer  dans 
la  rigueur  scientifique,  mais  il  est  pât  boühèür 
vrai  d’àjoutéf  qü’en  pratique,  l’etfeUr  est  très 
légère  et  la  correction  peu  utile.  J’ajoute  enfin 
que  la  faible  pression  de  la  ceinture  sur  un  seg¬ 
ment  thoracique  est  incapable  d’engendfer  des 
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diminutions  d’amplitude  locale  avec  réaction  diamétrique.  Car  ce  que  nous  voyons  n’est  pas 


inverse  en  d  autres  pomts.et  ce  faible  serrage  n’a 
été  adopté  qu’ après  de  nombreux  essais.  Cette  cri¬ 
tique  physiologique  valait  d’être  écartée  elle  aussi. 

Si  maintenant  nous  effectuons  les  manœuvres 
décrites  plus  haut,  directement  sous  les  aisselles, 
puis  dans  la  région  mamelonnaire,  enfin  à  la 
hase  du  thorax,  nous  avons  les  valeurs  globales 
et  partielles  de  l’ampliation  thoracique.  J’ajoute 
qu’en  appliquant  obliquement  les  manchettes 
séparées  sur  les  fosses  sus-épineuses  et  sus-davi- 
eulaires,  il  est  facile  d’obtenir  les  valeurs  de  l’am¬ 
pliation  dés  sommets. 

L.’ analyse  a  donc  décomposé  le  mouvement  tho-, 
racique  en  ses  valeurs  élémentaires.  Nous  avons 
désormais  dans  le  sens  vertical  quatre  segments 
dont  nous  connaissons  les  valeurs  globales.  Ces 
segments  ae  décomposent  eux-mêmes  dans  le  sens 
horizontal  en  deux  parties  droite  et  gauche,  I<e 
total  est  donc  de  douze  mesures  dont  quatre  d’en¬ 
semble  et  huit  partielles.  I^a  méthode  analjrtique 
nous  a  donc  pleinement  servi.  Il  nous  reste  à 
grouper  les  résultats  de  ces  démembremènts  et  à 
les  interpréter.  Ce  sera  l’objet  de  la  synthèse  gra¬ 
phique.  Soit  une  portion  de  droite  portant  un  zéro 
d’origine  en  son  centre  ;  menons  par  ce  point  une 
perpendiculaire  à  la  droite.  Portons  maintenant  en 
abscisses  à  droite  et  à  gauche  de  la  verticale  les 
valeurs  respectives  des  pressions  droite  et  gauche 
et  mesurons  sur  cette  verticale  trois  espaces  égaux 
I,  2,  3.  Je  dis  que  toute  valeur  d’ampUtude  cor¬ 
respondant  à  un  segment  donné  pourra  être  repré¬ 
sentée  par  un  point  de  ce  système  de  coordonnées. 
En  effet,  soit  par  exemple  une  valeur  définie 
comme  suit  :  hémithorax  droit  —  pression  =  40 
—  segment  :  2.  Ce  point  se  trouvera  visiblement 
à  l’intersection  d’une  horizontale  de  hauteur  2 
et  d’une  verticale  d’abscisse  40.  Si  nous  inscri¬ 
vons  de  la  sorte  de  haut  en  bas  les  quatre  valeurs 
trouvées  pour  im  hémithorax,  nous  avons  quatre 
points  du  système  défini,  E  nous  suffit  à  présent, 
comme  pour  tous  les  tracés  physiques,  de  réunir 
les  quatre  points  par  des  droites  pour  avoir  une 
courbe  générale,  une  représentation  des  valeurs 
segmentaires  de  l’hémithorax  et  de  leurs  varia¬ 
tions,  ha  même  représentation  s’apphque  au 
côté  opposé  et  nous  avons  ainsi  une  image  que 
nous  pourrons  appeler  «  physiologique  »  du  mouve¬ 
ment  thoracique. 

Ce  mode  de  représentation  est,  nous,  le  voyons 
d’emblée.,  particulièrement  heureux.  E  permet 
en  effet  des  comparaisons  immédiates  que  la  lec- 
true  des  chiffres  seuls  peut  laisser  inaperçues: 
il  dorme  un  graphique  duétique^  une  imagel  vi¬ 
vante  totalement  différente  de  la  représentation 


tm  cliché  statique,  et  tout  point  défini  de  la  courbe 
lu  sur  les  horizontales  o,  r,  2, 3  représente  une  dif¬ 
férence  de  valeurs  :  différence  entre  le  point  mort 
d’expiration  et  le  point  mort  d’inspiration.  E’en- 
semble  n’est  ni  une  coupe  horizontale,  ni  une 
coupe  verticale  et  de  champ  du  thorax,  c’est  une 
représentation  analytique  en  ses  éléments  et  S3m- 
thétique  en  sou  ensemble  du  mouvement  tho¬ 
racique,  J’insiste  particuhèrement  sur  ce  point 
qu’il  ne  faut  pas  voir  dans  le  tracé  la  forme  ana¬ 
tomique  du  thorax  dans  sa  statique  immobile, 
mais  bien  une  image  du  mouvement  dans  ses 
déficiences  et  ses  suppléances.  Apphquons  cette 
méthode  à  la  représentation  de  la  respiration  cou¬ 
rante  et  aussi  de  la  respiration  forcée.  Nous  aurons 
ainsi  de  chaque  côté  deux  courbes  dont  la  compa¬ 
raison  sera  encore  pleine  d’intérêt.  Enfin  si  nous 
reportons  à  deux  axes  semblablesles  valeurs  totales 
d’ampUation  de  chaque  segment,  nous  avou»  un 
nouveau  tracé  qui  nous  donne  le  type  respiratoire 
global  du  sujet.  Désormais  nous  avons  à  notre  dis¬ 
position  le  mouvement  transposé  sur  un  plan  et 
nous  allons  l’étudier  tout  à  notre  aise.  D’idée  la 
plus  simple  qui  se  présente  à  l’esprit  est  celle  d’une 
comparaison  entre  les  deux  côtés.  Nous  notons 
d’emblée  les  différences  d’ampUation  exagérée  ou 
diminuée  dans  la  respiration  minima  ou  maxima. 
Si  ces  différences  sont  peu  nettes,  on  les  mettra 
mieux  en  évidence  par  retournement  d’un  côté  sur 
l’autre  autour  de  l’axe  vertical.  Ce  sera  un  second 
mode  de  représentation  dans  un  même  quadrant. 
Dans  ce  cas,  la  non-coïncidence  des  deux  courbes 
inscrit  d’elle-même  leur  différence.  Etudions  à 
présent  les  rapports  qui  existent  entre  les  courbes 
maxima  et  les  courbes  minima.  E  est  tout  d’abord 
évident  que  leur  distance  croîtra  avec  la  ptdssance 
de  réserve  du  thorax,  et  plus  elle  sera  grande, 
meilleur  sera  le  pronostic. 

Appelons  cet  écart  :  flèche.  Ce  .sera  par  défini¬ 
tion  la  différence  maxima  —  minima.  Ici  encore 
Ü  est  bon  de  ne  pas  demeurer  dans  une  simple 
approximation  et  de  pouvoir  comparer  ces  écarts. 
D’idéal  serait  d’établir  la  valeur  des  flèches  en 
chaque  point  d’tm  même  côté  et  de  les  comparer 
avec  celles  du  côté  opposé.  Mais  tme  difficulté 
surgit,  car  une  même  différence,  donc  une  même 
flèche  existe  entre  des  groupes  de  valeurs  très 
différents,  et  nous  nous  trouvons  ainsi  dépourvus 
d’une  commune  mesure. 

Pour  corriger  ce  défaut,  prenons  pour  unité 
la  valeur  minima  la  plus  élevée  et  établissons  le 
rapport  de  la  différence  maxima  —  minima  à  la 
.  ,  .  MX — ^mn  _ 
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ainsi  combien  de  fois  une  flèche  considérée  con¬ 
tient  l’ampliation  minima  la  plus  forte.  Il  est 
logique  de  prendre  pour  unité  la  minima  la  plus 
forte,  car  c’est  elle  qui  se  rapproche  le  plus  de  la 
valeur  normale  physiologique  chez  le  sujet  consi¬ 
déré.  Nous  appellerons  ce  rapport  coefficient 
d’expansion.  Celui-ci  introduit  le  concept  de  poten¬ 
tiel  énergétique  de  réserve.  Si  nous  calculons  ces 
coefficients  à  tous  les  étages,  nous  obtenons  une 
série  de  valeurs  qui,  portées  comme  les  pressions 
dans  le  même  système  de  coordonnées,  donnent  de 
chaque  côté  une  véritable  ligne  de  ‘potentiel.  C’est 
la  représentation  graphique  de  l’énergie  de  réserve 
dont  dispose  le  sujet  (Cf.  graphique  i). 

Poussons  plus  loin  encore  notre  analyse  et  en 
visageons  à  présent  quelle  peut  être  la  significa 
tion  de  l’aire  couverte  par  la  courbe.  Qu’il  me 
suffise  de  dire  que  cette  aire  est  proportionnelle 
au  travail  de  l’élévation  des  côtes.  EUe  n’en  est 
pas  une  mesure  vraie,  mais  elle  varie  dans  le  même 
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Nous  avons  désormais  en  mains  tous  les  moyens 
d’étude  et  de  représentation  du  mouvement  cos¬ 
tal  :  image  graphique,  coefficient  d’amphation, 
valeur  du  travail. 

Toutefois,  pour  la  pratique  courante,  disons 
que  le  seul  élément  vraiment  indispensable  est 
le  graphique,  Tes  deux  autres  sont  utües,  leur 
emploi  est  hautement  recommandable,  mais  ils 
ne  sauraient  s’adresser  qu’aux  fervents  de  la  bio¬ 
métrie  pure,  si  chère  à  Martinet,  et  j’ai  voulu  sur¬ 
tout  montrer  par  eux  combien  un  sens  géométrique 
dénué  de  tout  esprit  de  système  pouvait  en  bonne 
logique  pénétrer  des  domaines  qui  lui  semblaient 
inaccessibles  a  priori.  Ici  comme  toujours  il  n’est 
que  de  limiter  un  sujet  et  de  ne  demander  à  une 
science  appliquée  que  les  renseignements  stricts 
qu’elle  peut  valablement  fournir. 

Nous  voici  désormais  en  possession  de  notre 
méthode  de  travail.  Voyons-en  les  applications. 
Abordons  tout  d’abord  la  physiologie  pure  et 
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sens  que  lui,  et  en  donne  une  idée  suffisante  qui 
permet  encore  d’utiles  comparaisons.  Mais  alors 
comment  mesurer  cette  surface?  .Ce  sera  simple 
et,  sans  recourir  à  aucun  calcul,  il  nous  suffira 
de  mesurer  combien  de  fois  un  petit  rectangle  de 
la  figure  pris  pour  unité  est  compris  dans  cette 
surface  sans  s’inquiéter  ici  si  ces  rectangles  sont 
inégaux.  Te  chiffre  obtenu  sera  vrai,  quelle  que  soit 
l’unité.  Ta  solution  est  donc  fort  simple  et  nous 
avons  pour  chaque  hémithorax,  en  considérant 
surtout  la  courbe  maxima,  un  nombre  expression 
directe  du  travail  accompli,  nous  avons  donc 
séparé  idéalement  les  deux  hémithorax  et  obtenu 
pour  chacun  une  valeur  propre  qui  le  caractérise 
dans  son  ensemble  et  qui  est  la  somme  globale  de 
ses  déficiences  et  de  ses  compensations.  Cette 
notion  nouvelle  est  le  terme  le  plus  élevé  de  nos 
recherches,  leur  regroupement  dans  un  seul 
nombre  qui  informe  en  quelque  sorte  l’hémithorax 
et  en  est  la  plus  haute  expression  synthétique. 


étudions  les  divers  types  normaux  qui  peuvent  se 
présenter  ;  les  mesures  prises  chez  les  sujets 
indemnes  de  toute  affection  puhnonaire  actuelle 
et  antérieure  permettent  d’établir  leur  caractère 
commim  :  c’est  la  symétrie  absolue  des  images  des 
deux  côtés.  Toute  courbe  est  la  symétrique  de 
l’autre,  son  image  renversée  dans  un  miroir.  Un 
autre  caractère  commun  est  la  grande  valeur 
absolue  des  pressions.  Tes  pressions  de  la  respi¬ 
ration  courante  sont  en  moyenne  au  moins  égales 
à  20  milUmètres  d’eau  pour  les  segments  de  grande 
amplitude.  Quant  aux  pressions  de  la  respiration 
forcée,  elles  oscillent  aux  environs  de  50  centimètres 
d’eau  dans  leurs  plus  grandes  valetus.  Enfin  les 
flèches  sont  étendues  et  les  lignes  de  potentiel 
sont  parfaitement  S3miétriques.  Il  va  sans  dire 
que  l’aire  des  courbes  est  élevée  et  que  dans  ces 
cas  elles  ont  la  même  valeur  des  deux  côtés.  E’état 
fonctionnel  normal  entraîne  donc  : 

1°  Une  symétrie  parfaite  des  courbes  ; 
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Des  attiplitUdêS  maxiîna''Et  rtiinîma  élévées  ; 

3'*  Une  réservé  éüergétique  puissante  ; 

4°  Dës  aites  VaStëS  et  égales  l’une  à  l’autre  (Gf. 
gf£lilllîq’jes).Tolit  ëtapliiqueptiésentant  ees  quatre 
caractères  dësîgtierâ  d’emblée  un  sujet  rigoiireüse- 
niènt  hdtniàl,  dails  sa  pureté  physiologique.  D’in¬ 
verse  n’est  pourtant  pas  absolument  vrai,  car  tm 
sujet  peut  être  exempt  de  tout  passé  patholo¬ 
gique  et  ne  pas  posséder  par  exemple  le  deuxième 
caractère  d’amplitude  élevée.  vSans  être  faible, 
l’amplitude  reste  moyenne  et  inférieure  aux 
chiffres  précités.  Dans  ce  cas,  le  sujet  est  rigoureu¬ 
sement  sain,  mais  il  n’a  pas  développé  par  l’exer¬ 
cice  toutes  ses  capacités  fonctionnelles  (Cf.  gra¬ 
phiques  2  et  3)  (i). 

Un  pas  encore,  et  nous  perdons  le  caractère  le 
plus  important  ;  la  symétrie  elle-même.  U’ampli- 


encore,  les  amplitudes  se  réduisent,  les  flèches- 
diminuent,  les  aires  se  restreignent  mais  les  pres¬ 
sions  maxima  sont  encore  supérieures  à  10  centi¬ 
mètres  d’eau.  De  plus  grand  nombre  des  sujets 
entre  dans  cette  catégorie  et  on  peut  y  trouver 
toutes  sortes  d’états  chroniques  légers,  de  lésions 
actuelles  peu  importantes,  de  lésions  anciennes 
stabilisées. 

Ce  groupement  est  d’interprétation  très  déhcate, 
son  étude  doit  être  faite  avec  beaucoup  de  pru¬ 
dence,  mais  en  général  la  présence  de  bons  élé¬ 
ments  fonctionnels  implique  unpronostic  favorable. 

Nous  arrivons  maintenant  àtme  classe  où  l’asy¬ 
métrie  est  plus  fréquente  encore,  maisoù  surtout 
l’amplitude  est  beaucoup  plus  réduite  avec  des 
maxima  inférieurs  à  10  centimètres,  des  flèches 
faibles,  des  aires  médiocres.  D’interprétation  doit 


tude  peut  être  élevée  dans  son  ensemble  ;  cependant 
les  courbes  ne  SOTt  plus  léurs  images  réciproques, 
ime  défaillance  est  enregistrée  en  un  point  et* nous 
avons  quitté  la  tégion  physiologique  pure.  Nous 
sommes  cependaiit  dans  une  limite  voisine,  et  le 
sujet  accusera  Une  capacité  respiratoire  excellente. 


des  flèches  étendues,  des  aires  élevées  et  sensible¬ 
ment  égales  (Cf.  graphique  4). 

Allons  plus  loin  :  la  symétrie  est  plus  imparfaite 

_ [i) pointillé  ;  grapliiques  de  la." respiration  couranlf^  oU 

traits  pleins  :  graphiipies  de  la  respiration  forcée,  " 


en  être  prudente,  car,  à  côté  de  bacilloses  légères 
évolutives,  nous  aurons  Un  gtandnombréd’ihsüf- 
fisances  respiratoires  simples,  moins  asymétriques 
il  est  vrai  (Cf. '  graphique  5). 

Bnfin,  tout  en  bas  de  notre  échelle  patliOlogiqUe 
nous  trouvons  les  affections  pulmonaires  aiguës, 
les  pneumonies,  les  congestions  diverses,  les  épan¬ 
chements  pleuraux  importants,  lès  tuberculoses 
avancées;  etc.  ;  chez  eux  la  dyssymétrie  est  abso¬ 
lue,  les  amplitudes  très  réduites  et  le  pronostic 
réservé  (Cf.  graphique  6). 

Nous  avons  ainsi  parcouru  tous  lés  degrés  qui 
relient  l’état  physiologique  le  plus  pur  à  l’état 
morbide  le  plus  certain,  nous  sommés  passés  des 
sujets  les  plus  normaux  aUx  cas  limites,  frontières 
de  la  physiologie  et  delà  pathologie,  pour  atteindre 
enfin  le  domaiUé  dé  la  pUtholbgie  la  plus  vraie. 
Par  là  même  nous  avons  saisi  tous  les  termes  de 
transition  qui  relient  éütre  eux  ces  sujets  en  une 
rémarqüable  liàiSbn  et  vérifié  une  fois  de  plus  le 
vieil  adàgè  :  HaUirit  H'on  fecit  saliivm. 

Mais  une  qüestioü  surgit  devatit  notre  esprit  : 
qüellè  est  dbilc  l’explication,  le  mécdnisme  même 
des  â^ymétHcs  etfdbs  yariàtioiis  d’amplitude^ 
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Souvenons-nous  d’abord  d’un  principe  fondamen-. 
tai  :  c’est  l’interdépendance  des  mouvements  tho¬ 
raciques  etpulmonaires.  «  Il  y  a,  dit  Gley,  une  soli¬ 
darité  absolue  entre  le  poumon,  organe  élastique 
ouvert  à  l’extérieur,  et  le  thorax,  cavité  close  qui  le 
contient.  »  Méditons  cette  phrase,  car  elle  ren- 
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musculaires  du  thorax.  Il  peut  enfin  être  touché 
dans  son  fonctionnement  articulaire  çosto-vèrté- 
bral  ou  costo-stemal  ;  la  limitation  de  ces  jeux 
articulaires  provoque  alors  la  rigidité  thoracique. 
Il  s’établit  dans  tous  ces  cas  une  déficience  droite 
ou  gauche  qui  s’inscrit  ipso  facto  sur  le  graphique. 


Subnormal  par  asymétrie  (fig.  4). 


ferme  en  germe  dans  son  inverse  l’expUcation  que 
nous  cherchons.  En  effet,  dans  l’état  physiolo¬ 
gique  pur  le  poumon,  organe  élastique  parfait,  et 
le  thorax,  idéalement  développé,  engendrent  par 
leurs  mouvements  réciproques  des  amplitudes 
élevées  et  parfaitement  symétriques.  C’est  le  type 
physiologique  strict  que  nous  avons  rencontré 
tout  d’abord.  Mais  supposons  une  discordance 
entre  ces  deux  éléments  :  élasticité  pulmonaire 
et  développement  thoracique  ;  l’ordonnance  sera 
rompue,  le  bel  équilibre  détruit.  D’où  proviendra 
donc  cette  rupture?  Bien  évidemment  de  la  défi¬ 
cience  d’un  des  facteurs  :  thorax  ou  poumon.  De 
thorax  peut  être  atteint  dans  son  squelette  par 


des  malformations  congénitales  en  gouttières,  ou 
rachitiques  en  carène,  ou  d’origine  adénoïdienne 
en  sabHer,  ou  encore  par  cyphose  et  scoliose.  Dans 
ces  cas,  l’asymétrie  est  évidente.  Il  peut  encore 
être  atteint  dans  sa  musculature,  comme  viennent 
de  le  montrer  MM.  Fischer  et  Dubreuil-Chambar- 
del  dans  un  travail  remarquable  sur  les  agénésies 


Quant  au  poumon,  sa  grande  lésion  fonction¬ 
nelle  sera  la  perte  de  son  élasticité  naturelle.  Des 
côtes  qui  l’entraînent  normalement  dans  leurs 
mouvements  sont  contrariées  par  des  brides  peu 
ou  pas  extensibles  qui  traversent  le  parenchyme 
et  viennent  souvent  s’insérer  sur  la  plèvre.  Dans 
ces  conditions,  la  moindre  réflexion  montre  que  le 


segment  envisagé  perd  son  ampliation  et  qu’à 
moins  d’une  symétrie  lésionnelle  surprenante 
nous  aurons  une  discordance  complète  des 
tracés  droit  et  gauche.  .  Un  éclaircissement 
s’impose  encore  ;  la  participation  pleurale  est- 
elle  nécessaire?  Il  ne  semble  pas,  car  normalement 
poumon  et  thorax  sont  unis  par  le  vide  pleural, 
comme  le  montrent  les  expériences  de  Funcke,  de 
Paul  Bert,  et  le  schéma  de  Pachon,  et  ce  lien  peut 
suffire  à  lui  seul  à  transmettre  une  traction  du 
poumon  si  celui-ci  a  perdu  son  élasticité.  Il  est 
vrai  cependant,  d’ajouter  que  l’intégrité  de  la 
plèvre  est  rare  dans  ces  cas,  mais  cette  possibilité 
théorique  vaut  d’être  souUgnée,  car  elle  explique 
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des  rétractions  sans  symphyse,  comme  le  prouve 
la  pratique  du  pneumothorax  artificiel. 

Après  avoir  parcouru  dans  une  vue  d’ensemble 
rapide  toutes  les  possibilités  fonctionnelles  du 
thorax,  nous  allons  reprendre  cette  étude  dans 
un  sens  différent  et  suivre  les  affections  pulmo¬ 
naires  dans  les  cadres  nosologiques  actuels.  Dans 
ce  but,  divisons  le  sujet  en  deux  grandes  classes! 
les  affections  aiguës,  les  affections  chroniques. 

Envisageons  les  affections  aiguës.  Dans  tous  les 
cas  nous  enregistrons  des  amplitudes  très  faibles 
et  disons  tout  de  suite  que  nous  n’avons  pu  trou¬ 
ver  un  graphique  qui  fût  pathognomonique  d’une 
affection  quelconque  Nous  ne  pouvons  donc  qu’en' 
visager  les  affections  aiguës  dans  leur  ensemble  et 
non  pas  dans  leurs  entités  respectives.  Dévelop" 
pons  donc  leurs  caractères  généraux.  Nous  trou” 
vous  tout  d’abord  une  déficience  marquée  au 
point  maximum  de  la  lésion,  mais  en  outre  et 
contrairement  aux  affections  chroniques,  comme 
nous  le  verrons  plus  loin,  la  lésion  locale  retentit 
par  voie  réflexe  et  toxique  sur  tous  les  segments 
du  thorax.  Celui-ci  restreint  globalement  ses 
amplitudes, I  'énergie  costale  diminue,  et  bien  sou¬ 
vent,  les  ampliations  maxima  sont  très  voisines 
des  minima  et  parfois  même  s’y  confondent.  De 
sujet  fait  d’emblée  des  efforts  maxima  et  épuise 
du  rnême  coup  toute  sa  réserve  d’énergie  De  ce 
fait,  les  lésionslocales  sont  moins  marquées  qu’elles 
ne  devraient  l’être,  car  leur  comparaison  ne  s’éta- 
bUt  pas  avec  des  segments  d’ampliation  normale, 
mais  bien  plutôt  avec  des  segments  frappés  d’inhi" 
bition.  Dans  bien  des  cas,  lorsque  la  dyspnée  est 
intense,  un  phénomène  curieux  intervient.  C’est 
la  négativité  des  ■pressions.  J’entends  par  là  que 
les  pressions  deviennent  en  certains  points  néga¬ 
tives  en  inspiration  et  positives  en  expiration.  De 
type  respiratoire  normal  est  inversé.  Mais  cette 
inversion  ne  doit  pas  être  entendue  dans  l'espace, 
mais  bien  dans  le  temps.  Ce  n’est  pas  un  retour¬ 
nement  du  type  respiratoire  qui  de  supérieur 
deviendrait  inférieur  ou  inversement,  mais  bien 
un  défaut  de  régulation  d’un  segment  thoracique 
dans  le  temps.  C’est  une  véritable  dyschronie- 
Dans  certains  cas  particulièrement  graves  cette 
négativité  peut  s’étendre  à  tout  le  thorax. 

Des  affections  chroniques  pulmonaires  sont  toutes 
unies  par  un  même  lien  :  la  sclérose.  Celle-ci  est  ' 
au  point  de  vue  fonctionnel  le  facteur  prédomi". 
nant.  C’est  elle  qui  déterminera  la  forme  de  l’am- 
pHtude  du  graphique.  En  partant  de  ce  point  de 
vue  fonctionnel,  nous  réunirons  dans  cette  classe 
des  affections  bien  disparates,  telles  que  tubercu¬ 
lose  chronique  d’évolution  lente,  emphysème, 
bronchite  chronique,  congestion  chronique  des 


bases,  etc.  De  lien  commun  de  ces  affections 
sera  pour  nous  la  chronicité,  la  sclérose.  D’après 
ce  que  nous  venons  de  voir,  nous  pouvons  a  priori 
établir  le  type  des  graphiques.  Il  sera  marqué  en 
général  par  une  dissymétrie,  un  défaut  d’amph- 
tude,  des  flèches  peu  élevées.  Souvent  nous  trou¬ 
verons  les  rétractions  graphiques  en  concordance 
avec  le  maximum  des  lésions  vérifiées  à  l’écran. 
Parfois  nous  trouverons  des  discordances  avec 
des  augmentations  et  des  diminutions  d’ampli¬ 
tude  alternées  comme  s’il  y  avait  à  la  fois  défi¬ 
cience  et  compensation.  Je  ne  puis  que  souligner 
en  passant  ce  phénomène,  qui  mériterait  de  plus 
amples  développements.  J’insiste  de  plus  sur  ce 
fait  que  certaines  insuffisances  peuvent  n’appa¬ 
raître  qu’en  respiration  forcée.  De  jeu  courant 
reste  sensiblement  normal,  tandis  que  l’influence 
des  brides  cicatricielles  apparaît  dans  l’expan¬ 
sion  maxima. 

Dans  tous  ces  cas  il  n’existe  pas  de  type  défini 
correspondant  à  chaque  affection.  D’obstacle  à 
l’ampliation  est  tout  et  le  résultat  varie  avec  le 
seul  degré  morbide. 

Notre  essai  de  groupement  nosologique  a  donc 
échoué,  nous  sommes  obligés  d’adopter  un  classe¬ 
ment  fonctionnel  et  nous  scindrons  d’emblée  les 
affections  chroniques  en  deux  groupes  suivant 
l’importance  des  amplitudes. 

Dans  le  premier  groupe  nous  rangeons  les 
amplitudes  supérieures  à  10  centimètres  d’eau. 

Dans  le  deuxième,  celles  qui  sont  inférieures  à 
cette  pression.  Comme  nous  l’avons  dit,  nous  y 
trouverons  les  affections  les  plus  disparates  et 
seules  s’éliminent  du  premier  groupe  les  affections 
avancées.  Ce  classement  fonctionnel  prend  ainsi 
un  intérêt  évolutif,  et  tel  sujet  passera  du  premier 
groupe  au  deuxième  en  voyant  s’assombrir  par 
fe  fait  même  son  pronostic.  Cependant  une  telle 
classification  ne  saurait  être  systématique.  En  effet, 
toute  amphtude  maxima  inférieure  à  10  centi¬ 
mètres  d’eau  n’est  pas  par  eUe-mcme  péjorative, 
car,  de  ce  fait,  de  nombreux  insuffisants  respira¬ 
toires  seraient  faussement  condamnés.  De  même 
certains  porteurs  de  lésions  légères,  à  pronostic 
favorable,  mais  qui  pré.sentent  constamment  une 
insuffisance  respiratoire  marquée. 

Nous  voyons  voisiner  des  tuberculoses  pulmo- 
'  naires  évolutives  chroniques,  des  syphilis  pul¬ 
monaires,  des  bacilloses  lentes  avec  asthme,  des 
pleurites  discrètes,  des  séquelles  d’affections  aiguës  , 
des  reliquats  de  bacillose  chronique  stabilisée,  des 
emphysèmes  avec  thorax  rigide  (Cf.  graphique  7) . 

Un  autre  obstacle  mécanique  important  est 
V épanchement  pleural.  Dans  sa  période  aiguë,  il 
relève  de  la  première  catégorie  que  nous  ayons 
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déjà  étudiée.  Dans  sa  forme  chronique,  il  entre  Parlons  à  présent  de  V évolution.  Ici  les  résultats 
dans  le  cadre  actuel  et  présente  des  caractères  sont  conformes  à  la  simple  logique,  en  ce  sens  que 
assez  tranchés.  _  les  modifications  du  graphique  seront  parallèles 

Dans  ces  cas,  en  effet,  la  rétraction  costale  est  à  la  marche  de  la  maladie.  Toute  amélioration  se 
nettement  marquée  et  son  importance  augmente  traduira  fohctionnellement  par  un  accroisseinent 
avec  f-php  de  l’épanchement.  Toutefois  il  est  néces-  de  la  puissance  d’amplitude  ;  toute  aggravation, 
saire  d’observer  que  l’action  de  l’épanChement  par  ime  diminution.  Pour  une  évolution  favorable, 
n’est  pas  limitée  au  segment  qu’il  touche.  Tout  les  coürbes  s’élargiront  et  la  comparaison  de  deux 
épanchement  important  engendre  de  la  dyspnée  graphiques  pris  à  quelque  temps  d  intervalle  mon- 
et  celle-ci  porte  sur  le  thorax  entier.  Il  s’établit  trera  un  accroissement  plus  ou  moins  notable  de 
en  outre  des  phénomènes  de  compensation  éloi-  la  surface  de  la  coürbe.  Inversement,  toute  aggra- 
gnée  et  tout  le  graphique  portera  la  marque  de  vation  impliquera  une  diminution  de  cette  surface. 


ces  deux  réactions  physiologiques;  dyspnée  ot  Bonne  évolution  (fig.  9). 

compensation.  Dà  encore,  quahd  la  dy.spnée-  Quand  l’évolution  est  parfaite  et  que  le  malade 
s  aggrave,  apparaît  le  phénomène  de  la  négativité-  réouvre  apparemment  soii  état  clinique  précé- 
Celui-ci  n’est  donc  pas  l’apanage  exclusif  des  dent,  l’étude  dû  gtaphlque  permettra  seule  de  dite 

affections  aiguës  ou  chroniques,  mais  il  est  bien  s-q  y  ^  ou  non  retout  à  l’intégrité  âlitétieure  :  ns- 
certainement  fonction  de  la  gêne  respiratoireTde  timUo  ad  integnm.  te  clinicien  tirera  de  là  des 
la  dyspnée.  Il  est  curieux  de  se  rendre  compte,  de 


ment  physique  approprié  (Qf.  graphiques  g  et  10). 
cas  les  amplitudes  s’élever  aussitôt,  les  flèches  Avant  de  quitter  tout  à  fait  le  terrain  patholo- 
aügmehter,  la  tétraction^locale  diminuer  et  tout  gique,  abordons  brièvement  V insuffisante  respira - 
le  graphique  bénéficier  de  la  suppression  du  té-  toiré,  limite  des  groupes  morbides  et  origine  de 
flexe  d’inhibition,  ta  négativité  dispâtâît  du  bien  des  affectiohs  confirmées;  Sa  description  a  été 
même  Coup,  ce  qui  est  la  preuve  à  Contrario  de  faite  dans  un  travail  d’ensemble  par  M.  le  pro- 
l’origine  mécanique  dé  ce  phénomène  (Cf.  gta-  fessent  Sergent  en  1924  après  son  mémoire  de 
pliique  8).  ^  igâo  sur  les  InsufiiBanceB  des  sommets.  tHe  peut 
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se  masquer  sous  des  graphiques  d'allures  très 
diverses  correspondant  à  des  asymétries  plus  ou 
moins  marquées,  eUes-ihêmes  sous  la  dépendance 
de  déficience  musculaire  partielle,  d’insufiisance 
nasale,  ou  de  lésions  très  bénignes  passées  ina¬ 
perçues.  Le  caractère  propre  à  cet  état  est  la  mé¬ 
diocrité  de  l’amplitude.  Les  maxima  sont  géné¬ 
ralement  inférieurs  à  lo  centimètres  d’eau,  et  le 
développement  des  courbes  est  très  faible  ;  nous 
retrouvons  parfois  une  déficienceJ[en£sabHer  ana¬ 


logue  à  la  déformation  en  sablier  d’OÊlsnitz  et 
Guinon,  sans  vouloir  en  affirmer  toutefois  laparenté 
(Cf.  graphique  ii).  J’insiste  particulièrement 
sur  cette  question  délicate,  car  elle  pose  le  diagnos¬ 
tic  avec  toutes  les  affections  chroniques  dont  elle 
n’a  certes  pas  la  gravité. 

Pouvons-nous  à  présent  porter  un  pronostic 
quelconque  sur  l’état  d’un  sujet  par  l’examen  d’rm 
graphique?  L’étude  que  nous  venons  de  faire 
permet  de  répondre  oui,  d’emblée.  En  effet,  les 
graphiques  nous  ont  tous  donné  tme  réponse 
fonctioimetle,  et  celle-ci  est  à  la  base  même  de  tout 
pronostic.  Une  remarque  de  simple  bon  sens  s’im¬ 
pose  ici,  et  comme  l’a  fait  remarquer  M.  le  pro- 
fessetir  Sergent,  il  serait  au  moins  inutile  de  baser 
le  pronostic  des  maladies  aiguës  sur  des  méthodes 
fonctiormeUes.  L’état  général,  la  marche  des  lésions 
locales  nous  renseignent  suffisamment  sur  l’évo¬ 
lution.  En  outre,  comme  je  l’ai  dit,  l’amenuise¬ 
ment  du  graphique  est  dû  dans  ces  cas  pour  une 
bonne  part  à  des  actions  réflexes  et  toxiques  dont 
ü  est  difficile  de  mesurer  l’importance  respective. 
Cependant  des  mesures  prises  à  quelque  temps 
d’intervalle  permettront  d’une  façon  plus  cer¬ 
taine  de  suivre  l’évolution.  Bien  autrement  fruc¬ 
tueuse  est  l’étude  du  pronostic  dans  les  affections 
chroniques.  Celui-ci  se  basera  surtout  sur  l’exis¬ 
tence  d’asymétries  nombreuses,  la  présence  on 
l’absence  de  compensation,  sur  la  valeur  des 
amplitudes  tant  minima  que  maxima,  et  sur  le 
rapport  de  ces  dernières,  soit  doncles flèches.  Enfin 


la  valeur  des  aires  sera  des  plus  utile  à  connaître, 
car  eUe  permet  des  comparaisons  d’ensemble  entre 
les  deux  côtés. 

Comme  dans  les  affections  aiguës  et  davantage 
encore  la  comparaison  de  graphiques  successifs  est 
du  plus  haut  intérêt.  Par  là  nous  suivons  pas  à 
pas  la  marche  progressive  de  l’affection  ou  son 
amélioration  et  sa  guérison. 

Arrivés  au  terme  de  cette  étude,  nous  voyons 
clairement  qu’il  nous  est  impossible  de  suivre  les 
maladies  dans  leurs  groupements  classiques. 
Force  nous  a  été  de  considérer  celles-ci  dans  leur 
nocivité  fonctionnelle  et  suivant  l’importance  des 
obstacles  à  l’activité  respiratoire.  Notre  étude  est 
au  fond  un  sondage  consta'nt  du  potentiel  respi¬ 
ratoire.  Aussi,  devant  ces  faits,  n’hésitons-nous 
pas  à  souligner  l’intérêt  particulier  de  notre  mé¬ 
thode  au  point  de  vue  évolutif  et  pronostique. 
Certes  l'appoint  diagnostique  n’est  pas  négligeable, 
car  il  permet  une  confirmation  ou  une  infirmation 
des  hypothèses  déjà  portées,  mais  l’importance 
pronostique  me  semble  beaucoup  plus  grande- 
Par  ce  double  caractère,  cette  méthode  se  rap¬ 
proche  et  s’éloigne  à  la  fois  des  études  spiromé- 
triques  et  de  celles  du  débit  respiratoire.  Celles-ci 
sont  en  effet  uniquement  pronostiques  et  ne  four¬ 
nissent  aucun  élément  qui  puisse  servir  au  dia 
gnostic.  Elles  n’indiquent  pas  le  siège  de  la  lésion 
cause  de  la  déficience  étudiée.  Leur  résultat  est 
simplement  global.  Loin  de  moi  l’idée  de  vouloir 
les  diminuer.  Leur  importance  est  certaine  et  les 
travaux  de  d’HeucqueviUe,  Pescher  et  Pech  ont 
vulgarisé  heureusement  ces  intéressantes  notions. 
Au  contraire  de  ces  méthodes,  la  nôtre  fournit  avec 
l’indication  globale  de  la  déficience  son  origine 
et  son  mécanisme  local.  EUe  ne  se  contente  pasde 
donner  une  somme,  mais  elle  en  définit  tous  les 
éléments. 

EUe  étudie  en  outre  la  cause  profonde  du  cou¬ 
rant  aérien  dans  l’arbre  respiratoire,  tandis  que  la 
mesure  de  ce  courant,  qui  est  ceUe  de  la  capacité 
vitale,  se  place  tout  à  la  fin  des  phénomènes  phy¬ 
siologiques.  Nos  recherches  portent  sur  le  mou¬ 
vement  costal  origine  même  et  principe  de  tout 
courant  pulmonaire,  premier  dans  l’ordre  logique, 
physiologique  et  chronologique.  Nous  pouvons 
désormais,  grâce  à  eUe,  indiquer  avec  certitude 
les  zones  de  déficience,  évaluer  la  réserve  du  sujet, 
calculer  sa  puissance  thoracique,  suivre  d’une 
façon  rigoureuse  l’évolution  d’une  maladie,  por¬ 
ter  enfin  un  pronostic  plus  ferme  grâce  à  une 
méthode  analytique  en  ses  principes  et  synthé¬ 
tique  en  ses  résultats. 

Si  aucune  méthode  ne  peut  prétendre  à  rem¬ 
placer  aucune  autre,  il  en  est  de  même  de  la  nôtre 
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ÎTqiis  avons  voaly  J^enlei^ient  n:iontTer  que,  cVun 
emploi  simple  elfaçiîe.çllç  apportait  à  sou  tour  des 
renseignements  précis  et  nouveaux,  que  son  iudé" 
pendauQe  était:  a|>solue  via-à-vis  des  précédentes 
et  que  sq  position  à  l’initiinn  physiologique,  à  la 
source  même  du  phénomène,  lui  permettait  en 
quelque  sorte  de  le  capter  et  d’en  analyser  tous 
les  détails. 

Notre  but  sera  atteint  et  nous  serons  ample¬ 
ment  payé  de  noa  efforts  si  nous  avons  pu  appor- 
tet  à  la  recherche  clinique  encore  plus  de  préci¬ 
sion  et  de  rigueur  et  mettre  à  la  disposition  du 
médecin  nn  nouveau  moyen  d’investigation  de  la 
fonction  pulmonaire,  simple,  commode  et  précis 


L’ÉTIOLOGIE 
DE  LA  «FOLIE  MORALE» 

nfl,  kAieNnL-nAVASiT»NE  er  h-'M-  fay, 

La  folie  morale  est  le  nom  qu’on  donne  commu¬ 
nément  comme  synonyme  d©  p.sychose  perverse. 
On  la  eonsidère  trop  souvent  encore  comme  une 
entité  .rnoubide,  et  le  nom  de  débilité  morale, 
qui  lui  est  parfois  donné,  lui  fait  prêter  dans  la 
nosologie  une  place  voisine  de  la  débilité  merrtale. 

Tel  n’est  pas  notre  avis,  car  il  nous  apparaît 
que  la  folie  morale  est  un  syndrome,  dont  l’étio¬ 
logie  peut  dès  mamtenant  être  précisée  et  d’au¬ 
tant  plus  utilement  qu’il  prés,ente  des  caractères 
un  peu.  différents  suivant  les  causes  qui,  en  déter¬ 
minent  l’apparition. 

Ce  que  Delmas  et  BoJl  en.  particulier  ont  décrit 
sous  le  nom  de  çonsHtuiion  ■pervefnse  est  un  état 
mental  congénital  caractérisé  par  la  faiblesse 
des  aptitudes,  éthiques  rendant  le  sujet  difdcile- 
ment  adaptable  aux  conditions  sociales  et  morales 
nQrm.ales  de  son  milieu.  C’est  là  à  proprement 
parler  la  ^ébiUU  ‘W‘0,mh.  De  tels  sujets  sont  édu- 
cables  tontes,  les  fois  qu’il  est  possible  d’éveiller 
en  enx  des.  intérêts  propres  à  susciter  habituelle¬ 
ment  des  actes  ayant  une  portée  morale  :  l’obser¬ 
vation  clinique,  la  recherche  des  antécédents 
héréditaires,  et,  quelques  heureux  résultata  théra¬ 
peutiques  font  regarder-  cette  fragihté  morale 
comme  use  des  manifestations,  de  syphilis  héré¬ 
ditaire,  L’hérédo-nlçoohsme  doit  fréqv[emm.ent 
atKsi  être  invoqué,  ^  partieuher  cho?  les  déhües 
moraux  excités  et  hxp^émotifs.  sujets  à  des 
réactions  violentes  ou  toxicomaniaques,  Sm  ce 
point  06.  peut  ooRsulter  certaines  statistiques 
américain^,,  qù  la  descendance  d’alcooliques 


^  Amt  1Ç20. 

avérés  a  pu  être  suivie  perrdant  de  nombreuses 
générations  et  a  fourni  un  nombre  élevé  de  délin¬ 
quants  et  de  criminels  (i). 

Chez  ces  malades,  une  éducation  mal  conduite, 
des  circonstances  propres  à  réduire  les  très  faibles 
aptitudes  éthiques  errcore  existantes,  des  troubles 
émotifs,  ou  encore  une  avidité  excessive  sont 
susceptibles  d’amohrdrir  encore  l’adaptabilité 
au  milieu  social  au  point  de  permettre  le  déve¬ 
loppement  rapide  de  perversions  faussement 
dites  instinctives  et  qu’il  sera  très  difficile,  sinon 
impossible,  de  corriger. 

Nous  venons  d’indiquer  le  rôle  des  chocs  émo¬ 
tifs  sur  le  développement  des  perversions  chez 
les  débiles  moraux,  mais  il  est  nécessaire  de  sou- 
Hgner  que  les  émofions  suffisent  à  faire  éclore 
des  perversions  même  chez  des  sujets  normaux  ou 
chez  lesquels  les  tendances  éthiques  sont  très 
développées.  Il  arrive  ainsi  que  coexistent  de 
véritables  perversions  acquises,  chez  des  indi¬ 
vidus  de  moralité  par  ailleurs  élevée.  C’est  le 
cas  de  R...  L-.âgé  de  dix-neuf  ans,  d’une  moralité 
parfaite  mais  qui,  à  la  suite  de  vols  répétés,  est 
soumis  à  notre  examen.  Nous  apprenons  de  lui 
qu’à  l’âge  de  cinq  ans,  chez  sa,  grand’mère,  il 
voyait  souvent  celle-ci.  laisser  sur-  la  table  sa 
bourse.  Il  adinirait  et  enviait  cette  bourse  bien 
garnie,  et  souhaitait  avoir  sur  lui  aussi  de  l’argent. 
En  une  circonstance,  plus  spécialement  tentante, 
il  prit  ime  pièce  de  deirx  francs,  êt  eu  éprouva 
une  violente  émotion  ;  il  aurait  voulu  la  remettre 
en  place,  mais  l’oçcasion  ne  s’en  présenta  pas, 
et  personne  ne  s’aperçut  du  larcin,  L’impunité, 
la  facilité  du  vol,  l’émotion  éprouyée,  le  plaisir 
de  regarder  la  pièce  volée,  constituèrent  un  événe¬ 
ment  émotif  qui  devait  retentir  sur  la.  suite  de  sa 
vie.  Ce  furent  d’abord  de  petits  larcins,  puis,  avec 
l’âge,  des  vols  plus  importants,  dont  sesparmtts 
furent  victimes,  puis  parfois  des  étrangers. 
L’émotion  dn  vol  prit  presque  un  caractère 
impulsif  ;  elle  se  continuait  par  l’émotion  de  la 
possession  ;  celle-ci  assouvie,  il  dépensait  ridicu¬ 
lement  et  sans  plaisir,  éprouvant  au-dessus  de 
tout  l’émotion  de  montrer  un  portefeuille  bien 
gam  ou  simplement  de  savoir  qu’il  avait  sut  lui 
beaucoup  d’argent.  Puis  vinrent  les  vols  d’argen¬ 
terie,  de  bijoux  ou  d’argent  avec  effraction,  à 
propos,  desquels  on  jugea  utile  de  nous  consulter. 
R...  reçonnait  que  ses  actes  sont  mauvais,  les 
regrette  sincèrement  et  lutte  pour  les  éviter; 

(x)  n’im  de  nous  a  montré  qu’enyiron  60  p,  100  des 
jeunes  détenus,  de  Ja  xégion  de  Paris,  pour  vagabondage 
avec  urauru  spéciaies.  insAabiUté,  par^e,  étaient  à  la  fois 
profondément  illettrés  et  toxjcçiaaues.  H.-M.  Fax, 
Notes  sur  les  causes  psychiques  et  sociales  des  délits 
chea  les  jeunes  gens  {Inst,  générais  etpsyehol.,  19  juin  19x2). 
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oû  trouvé  chez  lui  lé  feoüflit  doulouïeux  de 
l’homsièj  dont  la  sphète  éthiclué  ést  intacte  et 
qui  se  débat  contfe  une  pervèrsioh  systématisée. 

I,eé  perversions  sexuelles  chez  les  hypèrémotifs 
à  niveau  éthique  élevé  prennent  toujours  leur 
ofigiUe  dans  deë  chocs  émotifs  (i), 

I<orsque  le  débile  moral  est  entré  dans  la 
période  active  des  perversions,'  on  a  le  droit 
d’employer  pour  le  désigner  les  mots  de  folie 
morale.  Ce  qui  caractérise  la  débilité  morale 
est  la  globalité  dé  la  défieiêriee  éthique,  tandis 
que  dans  la  folie  morale  il  y  a  en  plus  une  prédo¬ 
minance  dés  troubles  dê  Tune  ou  dé  plusieurs 
parties  de  la  sphère  morale.  I^e  caractère  impulsif 
ou  obsédant  dés  perversions  suppose  toujours 
l’intervention  d’tm  choc  émotif. 

A  côté  de  ces  troubles,  qui  sont,  à  tout  prendre, 
l’ün  et  l'autre  dépendants  du  caractère  dè  l'indi- 
Vidü,  se  placent  dêS  syndyaiHéS  dê  Ut  folie  morale 
acquise  ;  cê  qui  lés  caractérisé,  e’ést  qu-üs  pëüvènt 
se  développer  sur  dés  terrains  parfaitement 
indemnes  de  débilité  morale  ou  d'hyperémotivité. 

G'èst  ainsi  qu’au  point  de  vue  étiologique  nous 
pouvons  reconnaître  quatre  groupés  dé  causes 
au  syndrome  qui  nous  intéresse  : 

1°  fiauses  constitutionnelles.  —  ®lles  ont 
fait  l’objet  dés  lignes  qui  précèdent. 

2*’  Causes  toxddnfectiéüses  : 

a.  HéfédO-àlcôôliSmë  ; 

b.  Hérédo-syphilis. 

Elles  se  confondent  en  grande  partie  avec  les 
causes  constitutionnelles  j  mais  cela  est  surtout 
exact  pour  rhérédo=àleôolisme,  qui  frappe  dè 
façon  définitive  la  cellulé  nervéusé.  Pour  ce  qui 
regarde  la  syphilis,  elle  n’imprime  pas  toujours  au 
caractère  sa  marque  d’une  façon  indébile,  puisque 
la  clinique  nous  a  appris  que  le  traitement  spéci¬ 
fique  améliore  quelquefois  la  foUe  morale.  Nous 
ne  croyons  tOütéfois  pas  qü'un  trâltèffléht  arse¬ 
nical  intensif  soit  sans  inconvénient  chez  l'en¬ 
fant,  car  l’arsenic  reste  un  poison  de  la  cellule 
nerveuse  surtout  jeûné  ;  pour  cette  raison,  nous 
lui  préférons  les  traitémênts  bismuthiques  ou 
mercuriels,  qui  nous  ont  donné  des  résultats 
heureux. 

c.  E’encéphaUte  épidémique.  Cette  affection  dans 
sés  formes  chroniques  produit  des  réactions  anti¬ 
sociales  qui  prédominent  nettement  chez  l’enfgnt. 
Elles  se  présentent  sous  trois  formes  différentes, 
ainsi  que  l’a  exposé  l’un  de  nous  (2)  ;  dans  la 

(ij  Voy.  à  ce  sujet  H.-M.  Fay,  leçons  dé  psychiatrie 
infantile  à  l’usage  des  éducateurs.  Édition  espagnole,  chez 
Bruno  del  Amo,  Madrid,  igzS. 

(2)  ï,Ai<miÈri-iAVAsïïîfE,  hêaetiofiS  pgfvëKêS  dèë  enfâüts 
atteints  d*éflcéphMltë  épîdênliquè  (SeMàiné  dès  hàpitù,wx  Oe 
Paris,  g  Bvriî  1926  p.  175-177). 


première,  les  vols,  fugues,  réactions  coléreuses, 
mensonges,  tentatives  de  rapprochement  sexuel 
portent  les  marques  d’un  puérilisme  d’autant 
plus  évident  qu’il  est  lié  à  tm  état  d’excitation 
hÿpomaniaque.  Ces  malades  impulsifs  èt  intimi- 
dables  diffèrent  par  cela  même  des  pervers 
Constitutionnels. 

Dans  la  seconde  forme,  il  s’agit  de  débiles 
moraux  aggravés  par  V encéphalite. 

Dans  la  troisième,  les  perversions  soHt  acquises 
du  fait  de  V  encéphalite. 

Ici,  lés  perversions  sont,  au  moins  dans  les 
cas  que  nous  avons  observés,  empreintes  d’ün 
puérüisme,  d’iin  illogisme,  d’une  telle  énormité 
parfois,  qu’on  nê  peut  se  défendre  de  leur  recon¬ 
naître  un  caractère  quasi-démentiel. 

V...,  garçon  de  dis  ans,  parfaitement  normal 
jusqu’à  l’âge  de  sept  ans,  a  été  atteint  à  cette 
époque  d’enCéphahte  épidémique,  dont  le  dia¬ 
gnostic  n’a  été  fait  que  plus  tard.  Depuis,  son 
caractère  s’ést  modifié;  il  est  devenu  menteur, 
querelleur,  méchant  et  crüel  avec  les  animaux 
surtout,  mais  ce  qui  domine  chez  lui  c’est  la  pro¬ 
pulsion  au  vol  avec  préférence  nette  pour 
les  vols  d’aliments.  Vols  puérils  sans  utilité 
pratique  et  sans  avantagé  pour  son  auteur,  et  au 
sujet  desquels  il  ne  donne  aucune  explication. 
G’est  ainsi  qu’entré  dans  une  boulangerie- 
pâtisserie  avec  tme  voisine,  celle-ci,  sachant  Sa 
tendance  au  vol  et  le  voyant  mastiquer,  lui  de¬ 
mande  ce  qu’il  mange,  et  V...  de  lui  répondre, 
la  bouche  pleine  ;  «  Rien  ».  Gomme  ses  mains 
étaient  poisseuses,  on  est  amené  à  le  fouiller 
et  on  découvre  que  ses  poches  de  veston  sont 
pleines  de  gâteaux  à  la  crème  écrasés  pêle-mêle. 
En  présence  du  fait,  V...  paraît  étonné  et  nié  avoir 
pris  quoi  que  ce  soit. 

De  tels  vols  plus  ou  moins  gros  se  renouvellent 
assez  souvent  pour  que  la  surveillance  de  l’enfant 
doive  être  très  serrée.  D’interrogatoire  a  permis 
d’établir  avec  certitude  que  V...  ne  commet  pas 
de  vols  inconscients  ;  il  les  combine  au  contraire 
avec  beaucoup  de  soin  et  les  exécute  avec  adresse. 
De  caractère  puéril  ou  démentiel  ne  se  déduit  que 
de  l’inutilité,  l’énormité,  la  stupidité  du  vol,  et 
de  sa  négation  ridicule  par  son  auteur. 

Des  manifestations  antisociales  de  l’encépha¬ 
lite  chronique  peuvent  se  présenter  soit  de  façon 
continué  et  durable,  soit  de  façon  Intermittente. 

30  causes  endocriniennes.  Insuffisance 
hyjJdphysaite.  — ’  Nous  avons  observé  quelques 
rares  enfants  chez  lesquels  des  troubles  sérieux 
de  la  sphère  morale  étaient  Ués  à  ime  insuffisance 
hypophysaire. 

G...,  fillette  dé  onze  ans.  Sa  mère  nous  la 
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condmt,  parce  que  depuis  uu  an  environ  l’enfant 
est  devenue  moins  aimable,  ment,  mais  surtout 
vole.  EUe  vole  n’importe  quoi,  pourvu  que  ce 
soit  comestible  :  pain,  fruits  dans  les  vergers  le 
long  de  la  route;  un  jour,  à  l’école,  elle  prend  dans 
la  musette  d’un  ouvrier  ce  qu’il  avait  apporté 
pour  son  déjeuner.  EUe  mange  tout  ce  qu’eUe 
prend  et  a  beaucoup  engraissé.  Elle  se  plaint  en 
classe  de  ce  que  sa  mère  la  prive  de  nourriture 
et  l’envoie  sans  rien  pour  déjeuner  à  midi.  Api¬ 
toyée,  la  directrice  lui  donne  de  quoi  manger 
pendant  plusieurs  semaines.  En  réalité,  l’enfant 
était  bien  nourrie  chez  elle,  mais  préférait  jeter 
dans  la  rue  ce  qu’on  lui  donnait  à  emporter  et 
qu’eUe  n’avait  pu,  faute  d’appétit  suffisant,  absor¬ 
ber  avant  d’arriver  en  classe.  Ea  vacuité  de  son 
panier  justifiait  ensuite  sa  mendicité  et  ses  vols 
dans  les  paniers  de  ses  camarades.  E’enfant  est 
d’une  émotivité  plutôt  faible.  Ee  point  qui  domine 
le  tableau  est  ceci  :  depuis  bientôt  deux  ans,  G..., 
qui  est  très  petite  pour  son  âge,  n’a  pas  grandi 
d’un  centimètre;  sa  taille  n’a  subi  aucune  varia¬ 
tion.  Soupçonnant  un  trouble  hypophysaire,  nous 
avons  ordonné  des  injections  d’hypophyse  totale. 

E’enfant  grandit  aussitôt  de  2  centimètres  en 
quinze  jours  et  3  centimètres  en  un  mois.  En 
même  temps  ses  perversions  disparurent  avec  une 
rapidité  incroyable  et  elle .  reprit  le  caractère 
agréable  qu’on  lui  avait  connu  autrefois. 

Chez  d’autres  enfants,  la  coexistence  de  l’arrêt 
du  développement  statural  et  de  l’apparition 
des  perversions  morales  nous  ont  conduits  au 
traitement  hypophysaire  avec  un  même  résultat 
heureux. 

b.  Insuffisance  orchitique.  —  Il  s’agit  de 
l’insuffisance  de  la  sécrétion  interne  du  testicule, 
qui  paraît  être  une  cause  dans  le  développement 
de  l’inversion  sexuelle,  qui  domine  tout  un  groupe 
de  perversions  instinctives.  Elle  expUque  les 
anomalies  sexuelles  de  certains  vieillards,  non 
touchés  par  la  démence,  de  nombreux  infantiles 
et  de  beaucoup  d’efféminés.  Ces  perversions  et 
même  l’inversion  sexuelle  s’améHorent  et  peuvent 
parfois  guérir  sous  l’action  du  traitement  endo¬ 
crinien,  à  condition  toutefois  que  les  malades  ne 
présentent  pas  une  émotivité  excessive  ou  anor¬ 
male.  Il  est  nécessaire  en  effet,  avant  d’entre¬ 
prendre  le  traitement,  de  reconnaître  si  l’inversion 
sexuelle  n’est  pas  simplement  le  résultat  d’un 
trouble  émotif  ;  dans  ce  cas,  le  traitement  endo¬ 
crinien  serait  plus  nuisible  qu’utile,  en  provoquant 
des  crises  de  besoin  génital,  que  le  sujet  dévierait' 
forcément  en  raison  de  son  trouble  émotif. 

c.  Insuffisance  thyroïdienne.  —  Dans  ces 
cas  l’insuffisance  morale  est  la  conséquence  de 
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l’insuffisance  intellectuelle,  et  guérit  en  même 
temps  qu’elle  et  dans  la  même  proportion.  Ees 
perversions  des  hypothyroïdiens  sont  Umitées 
en  nombre  et  ont  nettement  le  caractère  d’habi¬ 
tudes  ■vicieuses  prises  en  raison  du  manque  de 
discernement  et  de  la  suggestibilité  de  ces  débiles. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

L’équilibre  acide-base  du  sang. 

De  recherches  effectuées  chez  de  nombreux  malades, 
G.  Barbera  {Il  Policlinico,  Sez.  medica,  juin  igzg) 
conclut  que  l’équilibre  acide-base,  exprimé  par  la  for- 

mule  étant  un  atome  de  K  ou  de  Na  substitué 

à  l’atome  d’hydrogène)  qui  lui  semble  la  meilleure,  et 
considéré  dans  les  circonstances  pathologiques  les  plus 
diverses,  a  des  valeurs  presques  constantes.  Ces  valeurs 
ne  descendent  que  dans  les  états  préagoniques,  cet  abais¬ 
sement  coïncidant  avec  l’anéantissement  de  toutes  les 
grandes  fonctions  biochimiques  et  biologiques  de  l’orga¬ 
nisme.  L’auteur  a  trouvé  en  outre  une  grosse  diminution 
de  la  réserve  alcaline  dans  des  cas  où  était  altéré  un  des 
systèmes  tampons  les  plus  importants,  l’hémoglobine. 
Des  altérations  même  graves  de  l’appareil  respiratoire 
et  du  foie  n’altèrent  pas  l’équilibre  acide-base  ;  il  n'en  est 
pas  de  même  des  affections  rénales,  du  fait  de  la  rétention 
uréique.  Chez  les  porteurs  de  tumeurs,  on  observe  l’appa¬ 
rition  lente  et  progressive  d’un  état  d’aeidose  quin’atteint 
cependant  j  amais  un  taux  extrêmement  élevé.  Dnfin,  dans 
les  états  de  dénutrition  de  longue  durée  on  assiste  à  une 
diminution  progressive  mais  transitoire  du  bicarbonate, 
dont  le  taux  revient  à  la  normale  sitôt  qu’a  cessé  l’état 
pathologique  ou  l’inanition. 

Jean  Lerebouelet. 

Signification  de  la  colique  néphrétique. 

Après  avoir  rappelé  les  symptômes  essentiels  de  la 
colique  néphrétique,  Fey  et  Asseein  {Bulletin  médical, 
6  juillet  1929)  étudient  sa  signification.  Les  anciens  au¬ 
teurs  la  considéraient  comme  un  accident  lié  à  la  migra¬ 
tion  d’un  calcul.  C’est  une  explication  insuffisante,  la 
colique  néphrétique  pouvant  survenir  en  dehors  de 
toute  lithiase.  Deux  phénomènes  sont  à  considérer  : 
le  spasme  de  l'appareil  pyélo-urétéral  et  la  distension  du 
bassinet  avec  rétention,  les  phénomènes  spasmodiques 
paraissant  les  plus  importants. 

Toute  cause  provoquant  un  spasme  entraînera  une 
crise  de  colique  néphrétique,  et  ces  causes  sont  mul¬ 
tiples  ;  la  lithiase  en  est  une,  mais  ce  n’est  pas  la  plus 
importante.  Il  faut  eiter  toutes  les'grandes  causes  clas¬ 
siques  de  l’hydronéphrose  :  artère  anormale  au  contact 
du  bulbe  pyélo-urétéral,  l’existence  de  certains  reins 
mobiles,  etc. 

La  morphine  et  l’atropine  suffisent  généralement  à 
faire  cesser  la  crise.  Dans  les  formes  rebelles,  on  aura 
recoxus  au  cathétérisme  de  l’uretère,  qui  agit  soit  en  dila¬ 
tant  l’uretère  .spasmé,  soit  en  libérant  la  rétention. 

S.  VlAEARD. 


Le  Gérant  :  J. -B.  BAILLIÈRE. 
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DE  HIRSCH 


A.-F.-X.  HENRY 

Chef  du  laboratoire  départemental  de  Constaiitine. 

D’après  Abderhalden,  l'organisme  est  capable 
de  reproduire  des  ferments  de  défense  destinés 
à  digérer  les  substances  qui  arrivent  dans  le 
sang,  insuffisamment  modifiées  et  rendues  assi¬ 
milables.  A  côté  de  la  digestion  qid  s’exerce  dans 
le  tube  digestif,  il  y  aurait  donc  une  digestion 
se  passant  dans  le  système  circulatoire.  Des  fer¬ 
ments  digestifs  spéciaux  transforment  en  molé¬ 
cules  plus  simples  les  grosses  molécules  albumi¬ 
noïdes  qui  ont  pu  pénétrer  dans  le  torreiit  sanguin. 

Si  l’on  parvient  à  déceler  ces  ferments  de 
défense,  on  aura  ainsi  un  moyen  de  diagnostic. 
En  mettant  en  évidence  chez  une  femme  des  fer¬ 
ments  actifs  vis-à-vis  d’une  poudre  de  placenta, 
Abderhalden  arrivait  à  démontrer  l’existence  de 
la  grossesse.  Au  cours  de  celle-ci,  il  se  produit  une 
résorption  lente  des  substances  des  villosités 
placentaires  et  l’organisme  de  la  femme  enceinte 
réagit  contre  cette  albumine  placentaire  comme 
vis-à-vis  d’une  albumine  hétérogène. 

Cette  méthode  de  diagnostic  de  la  grossesse  est 
l’application  la  plus  connue  des  principes  d’ Abder¬ 
halden.  Mais  cet  auteur  l’avait  appüquée  à  d’au¬ 
tres  recherches,  notamment  au  diagnostic  du 
cancer  et  à  l’examen  du  sang  dans  les  troubles 
endocriniens. 

Il  y  a  donc  là  une  méthode  générale  que  nous 
pouvons  appeler  sérozymodiagnostic  d’ Abderhal¬ 
den.  Mais  les  méthodes  originelles  d’ Abderhalden 
n’ont  pas  pris  place  dans  la  pratique  courante  du 
diagnostic  en  raison  des  difficultés  techniques  et 
matérielles  et  aussi,  du  défaut  d’appréciation 
quantitative  assez  précise  des  résultats  obtenus. 
Certaines  réactions  légères  peuvent  être  dues  à 
des  ferments  normaux  et,  pour  les  distinguer  des 
réactions  pathologiques,  il  faut  une  bonne  mé¬ 
thode  de  mesure. 

De  professeur  Hirsch  (d’Iéna)  a  eu  le  mérite 
d’appliquer  à  l’étude  des  ferments  d’ Abderhalden 
l’interféromètre  à  liquide  de  Eœwe-Zeiss.  Pendant 
un  séjour  que  nous  avons  fait  à  Oberursel  où  le 
professeur  Hirsch  dirige  actuellement  l’Institut 
Gans,  nous  avons  étudié  les  détails  de  la  méthode. 
Nous  croyons  rendre  service  en  publiant  les  notes 
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que  nous  avons  prises  pendant  ce  séjour  (i). 

Ea  caractéristique  de  la  méthode  Hirsch  est  la 
mesure  précise  de  l’action  des  ferments  au  moyeu 
de  l’interféromètre.  Cet  auteur  a  particulièrement 
insisté  sur  la  nécessité  de  la  mesure  quantitative. 
On  sait  que,  dans  les  processus  biologiques,  les 
tissus  se  détruisent  d'une  façon  permanente  par 
le  fonctiormement  de  l’organisme,  de  sorte  que 
l’on  est  amené  à  penser  qu’il  existe  des  ferments 
produits  nornialement  contre  les  débris  des  divers 
tissus.  Dans  les  états  pathologiques  où  la  destruc¬ 
tion  est  plus  grande,  la  quantité  des  ferments 
augmente. 

La  quantité  des  prodiüts  de  décomposition  de 
ces  débris  cellulaires  sera  en  rapport  avec  la  quan¬ 
tité  des  ferments  existant  dans  le  sang. 

Une  méthode  quantitative  pratique  devra 
permettre  d’apprécier  l’intensité  de  l’attaque 
fermentative.  Dans  les  lignes  qui  vont  suivre,  nous 
verrons  que  la  séro-interférométrie  de  Hirsch  a 
rendu  plus  abordable  le  séro-zymodiagnostic 
d’Abderhalden. 

L’interféromètre  de  Lœwe-Zeiss.  —  Cet 
appareil  est  destiné  à  déterminer  des  différences 
de  concentration  des  solutions.  L’appareil  est 
assez  compliqué  ;  schématiquement,  on  peut 
résumer  comme  suit  sa  description  (2)  :  Les  rayons 
fournis  par  une  petite  lampe,  après  plusieurs  ré¬ 
flexions  sur  des  miroirs,  flnissent  par  se  décom¬ 
poser  en  deux  faisceaux  :  i°  le  faisceau  inférieur 
qui  traverse  une  chambre  à  eau  (bain  régulateur) 
et  vient  donner  à  l’oculaire  une  image  interfé- 
rentielle  invariable  (position  du  o)  ;  2°  le  faisceau 
supérieur  traverse  une  cuve  amovible  divisée  en 
deux  chambres  destinées  à  recevoir  les  liquidés 
à  examiner.  Le  faisceau  supérieur  est  ainsi  divisé 
en  deux  faisceaux  secondaires  :  faisceau  supérieur 
droit,  faisceau  supérieur  gauche.  Lorsque  les 
deux  chambres  contiennent  des  liquides  dont  l’in¬ 
dice  de  réfraction  est  le  même,  l’image  interfé- 
rentielle  donnée  sur  l’oculaire  par  les  deux  fais¬ 
ceaux  supérieurs  est  identique  à  l’image  donnée 
par  le  faisceau  inférieur.  Les  raies  noires  des  deux 
images  interférentieUes  se  prolongent  exactement. 
Mais  lorsque  les  deux  chambres  de  la  cuve  con¬ 
tiennent  des  solutions  de  concentration  diffé- 

(1)  Nous  avons  trouvé  chez  le  professeur  Hirsch  le  meil¬ 
leur  accueil  et  nous  rendons  hommage  à  l’amabilité  avec 
laquelle  ce  maître  nous  a  facilité  l’étude  de  sa  méthode.  He 
seul  travail  paru  en  français  est  celui  de  deux  auteurs  polo¬ 
nais,  Eiger  et  Grossmann,  publié  dans  ie  Bulletin  médical 
(1927,  n»  47).  Ils  rapportent  ies  résuitats' qu’ils  ont  obtenus, 
en  particulier  pour  le  diagnostic  de  la  grossesse,  mais  ils  ne 
donnent  pas  les  détails  de  la  technique. 

(2)  I,a  notice  fournie  par  le  constructeur  donne,  avec  de 
bonnes  figures,  tous  les  détaUs  nécessaires  sur  l’appareil, 
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rente,  l’image  supérieure  se  trouve  déplacée  par 
rapport  à  l’image  donnée  par  le  faisceau  inférieur. 

Une  vis  micrométrique  permet  de  calculer  le 
degré  de  déplacement  en  ramenant  les  images 
dans  le  prolongement  l’une  de  l’autre. 

Comme  les  cuves  ordinaires  de  l’appareil  de 
Uœwe-Zeiss  nécessitent  l’emploi  de  trop  grandes 
quantités  de  sérums,  Hirsch  et  Uœwe  ont  ima¬ 
giné  de  diminuer  la  capacité  des  chambres  non 
en  réduisant  d’emblée  leurs  dimensions,  ce  qui 
rendrait  le  nettoyage  difficile,  mais  en  diminuant 
l’espace  utile  à  l’aide  d’une  sorte  de  coin,  dispositif 
à  güssière  amovible,  permettant  d’amener  des 
chambres  de  5  millimètres  à  l’épaisseur  de  i  mil¬ 
limètre,  en  laissant  la  possibilité  d’un  nettoyage 
facile. 

Principe  de  la  technique  de  Hirsch.  — 
Ue  sérum  contenant  des  ferments  de  défense 
décompose  par  hydrolyse  les  matières  protéiques 
(qui  seraient  nuisibles)  en  produits  dégradés  ; 
peptones,  acides  aminés.  Un  sérum  contenant  des 
ferments  adaptés  et  qui  a  agi  sur  une  poudre 
d'organe  renferme  en  dissolution  des  produits  de 
dégradation;  sa  concentration  moléculaire  est 
plus  élevée  que  celle  du  même  sérum  qui  n’a  pas 
été  en  contact  avec  la  poudre  d’organe.  Ues  deux 
longueurs  de  voie  optique  ne  sont  plus  les  mêmes 
dans  les  deux  chambres  de  l’interféromètre  ;  le 
phénomène  d’interférence  est  déplacé  (i).  En 
tournant  la  vis  d’un  tambour,  on  mobilise  la 
plaque  d’un  compensateur,  ce  qui  rétabUt  l’éga¬ 
lité  des  trajets  optiques  des  deux  moitiés  du  fais¬ 
ceau  supérieur.  On  tourne  jusqu’à  ce  que  les  deux 
images  interférentielles  (supérieures  et  inférieures) 
soient  en  coïncidence  au  niveau  des  raies  noires. 
Ee  nombre  de  divisions  lues  sur  le  tambour  indique 
l’importance  de  la  déviation. 

Généralités  sur  la  technique  interféro- 
métrique.  —  Ua  technique  se  résume  en  somme 
aux  opérations  suivantes  : 

Obtenir  du  sérum  clair  sans  hémolyse. 

Pour  éviter  les  causes  d’erreurs  dues  à  la  pul¬ 
lulation  microbienne,  additionner  le  sérum  d’un 
antiseptique  inoffensif  :  la  vuzine. 


(i)  On  peut  comparer  le  faisceau  lumineux  à  un  nageur 
au  milieu  d’un  bassin  renfermant  un  certain  nombre  de 
bouées.  I,es  bouées  représentent  les  molécules  dissoutes  ; 
les  chambres  que  traversent  les  deux  faisceaux  supérieurs 
constituant  en  somme  deux  bassins  traversés  par  deux 
nageurs.  Lorsque  les  bouées  (molécules  dissoutes)  des  deux 
bassins  sont  en  nombre  égal,  les  deux  nageurs  (deux  faisceaux 
supérieurs)  parcourent  la  même  distance.  Si  le  nombre  des 
bouées  augmente  dans  l’un  des  bassins,  le  nageur  de  ce 
bassin  trouve  sa  route  plus  encombrée  et  la  longueur  du 
chemin  est  augmentée. 
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Dans  les  tubes  ayant  reçu  des  poudres  d’organes 
dont  on  veut  observer  l’attaque,  ajouter  o«®,5  de 
sérum.  Des  tubes  témoins  ne  renferment  que  du 
sérum  sans  poudre  d’organe. 

Porter  à  l’étuve  pendant  vingt-quatre  heures, 
la  protéolyse  a  lieu. 

D’augmentation  de  la  concentration  molécu¬ 
laire  du  sérum  en  expérience  s’observe  ensuite  en 
comparant  le  sérum  des  tubes  de  réaction  avec  le 
sérum  des  tubes  témoins  (sérum  seul). 

Préparation  du  matériel.  —  Nous  allons 
entrer  dans  quelques  détails  qui  peuvent  paraître 
un  peu  fastidieux,  mais  sont  cependant  indispen¬ 
sables.  On  ne  peut  se  figurer  combien  de  fautes 
sont  commises  à  ce  point  de  vue.  Da  description  est 
plus  compliquée  que  le  travail  lui-même,  que  des 
assistantes  entraînées  accomplissent  avec  beau¬ 
coup  d’aisance.  On  peut  dire  de  la  méthode  de 
Hirsch  qu’elle  est  rme  école  de  propreté.  Elle 
constitue  tm  excellent  entraînement  aux  travaux 
minutieux  de  laboratoire. 

Nettoyage  et  préparation  des  tubes  ser¬ 
vant  à  la  réaction.  —  Des  tubes  servant  à  la 
réaction  sont  de  petits  tubes  (2)  à  centrifuger  en 
verre  d’Iéna  :  verre  Fiola.  Dorsqu’on  emploie 
d’autres  tubes,  même  sans  fautes  de  propreté, 
on  peut  trouver  des  valeurs  différentes  du  point 
nul.  On  a  besoin  de  deux  marmites  en  tôle  émail¬ 
lée  ;  dans  l’une,  les  tubes  déjà  lavés  sont  mis  à 
bouillir  pendant  dix  à  vingt  minutes  dans  l’eau 
acidulée  (20  centimètres  cubes  d’acide  chlorhy¬ 
drique  pour  10  litres  d’eau  distillée).  Davés  ensuite 
à  l’eau  distülée,  les  tubes  sont  mis  à  bouülir  dix 
minutes  encore  dans  une  autre  marmite  renfer¬ 
mant  de  l’eau  distillée.  Jeter  l’eau  ;  la  renouveler 
trois  à  quatre  fois  en  faisant  bouillir  chaque  fois 
au  moins  dix  minutes.  Des  tubes  neufs  doivent, 
comme  les  tubes  usagés,  être  bouillis  dix  à  vingt 
minutes  dans  l’eau  acidulée,  puis  trois  fois  de  suite 
dans  l’eau  distillée.  Avant  d’utiliser  la  provision 
de  tubes,  on  en  sort  quelques-uns  de  l’eau  bouil¬ 
lante  (aussi  chauds  que  possible)  ;  on  les  frotte 
trois  fois  avec  de  la  gaze  propre  (gaze  sans  ap¬ 
prêt)  et  on  les  bouche  avec  de  la  gaze  (de  préfé¬ 
rence  à  l’ouate  dont  les  débris  peuvent  tomber 
dans  les  tubes).  On  stérilise  une  heure  à  180°. 

(2)  Comme  dimensions  on  recommande  des  tubes  de  1 2  mil¬ 
limètres  de  diamètre  supérieur  et  d’environ  96  millimètres 
de  hauteur.  Les  30  millimètres  inférieurs  sont  allongés  en 
pointe.  La  longueur  de  96  millimètres  n’a  pas  besoin  d’être 
exactement  observée.  Les  tubes  peuvent  être  plus  courts 
(suivant  le  type  de  centrifuge)  mais  ne  doivent  jamais  être 
jrlus  longs  ;  car  autrement  la  récupération  de  l’eau  de  con¬ 
densation,  produite  sur  les  parois  pendant  le  séjour  à  l’étuve, 
deviendrait  difficile.  Nous  nous  procurons  nos  tubes  à  la 
maison  Gans, 
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Ivcs  tubes  stériles  sont  additionnés  de  o'='^,5 
d’eau  physiologique  et  bouchés  avec  des  bouchons 
de  caoutchouc  propres  et  flambés  comme  nous 
l’exposerons  plus  loin. 

Après  vingt-quatre  heures  d’étuve,  on  fait  une 
mesure  en  prenant  pour  terme  de  comparaison 
la  même  eau  physiologique  non  mise  à  l’étuve  ; 
on  fait  faire  aussi  des  mesures  en  comparant  l’eau 
physiologique  de  plusieurs  tubes  ayant  été  à 
l’étuve.  Dans  tous  les  cas  on  doit  obtenir  le  0  = 
point  nul  ;  sinon  les  tubes  n’étant  pas  suffisam¬ 
ment  dépouillés  de  substances  étrangères,  il  faut 
recommencer  à  faire  bouillir  tous  les  tubes  jus¬ 
qu’à  ce  que  l’on  soit  arrivé  à  un  bon  résultat. 
C’est  seulement  alors  que  l’on  devra  traiter  toute 
la  provision  de  tubes  ;  les  assécher,  les  boucher 
et  les  stériliser.  Lorsqu’on  vient  de  terminer  une 
réaction,  les  tubes  utilisés  sont  mis  dans  l’eau 
physiologique  ;  l’eau  distillée  pouvant  préci¬ 
piter  les  globulines. 

Préparation  des  tubes  à  centrifuger  ordi¬ 
naires.  —  Ils  sont  destinés  à  la  centrifugation 
des  sérums  ;  après  avoir  centrifugé  et  prélevé  les 
sérums,  on  plonge  les  tubes  ayant  servi  dans  l’eau 
physiologique  additionnée  de  lysol  à  i  p.  loo 
comme  désinfectant.  On  fait  ensuite  bouillir 
les  tubes  lavés  dans  l’eau  distillée  acidulée  par 
HCl  :  on  les  lave  ensuite  longuement  dans  l’eau 
distillée  puis  on  fait  bouillir  trois  fois  de  suite  dans 
l’eau  distillée  pendant  dix  minutes.  Renouveler 
l’eau  à  chaque  fois. 

Les  éprouvettes  graduées  destinées  à  la 
mesure  du  sérum,  les  üibes  qui  doivent  recevoir 
la  solution  de  vuzine  sont  traités  exactement 
comme  les  tubes  à  centrifuger. 

Pipettes.  —  Aussitôt  après  usage,  les  pipettes 
sont  plongées  dans  l’eau  physiologique  (toujours 
pour  la  même  raison)  ;  lavage  consécutif  à  l’eau 
distillée.  Le  nettoyage  se  poursuit  en  faisant 
bouillir  pendant  dix  minutes  dans  une  poisson¬ 
nière  en  tôle  émaillée  contenant  de  l’eau  distillée 
acidulée  par  HCl  ;  rinçage  pendant  dix  minutes 
à  l’eau  ordinaire  en  aspirant  au  besoin  avec  la 
trompe  à  eau  ;  lavage  à  l’eau  distillée  et  enfin 
ébullition  trois  fois  de  suite  en  eau  distillée  chaque 
fois  renouvelée,  dans  une  autre  poissonnière  en 
tôle  émaillée  ;  laisser  égoutter,  faire  sécher  à 
l’étuve  ;  il  ne  faut  pas  qu’il  reste  trace  d’humi¬ 
dité.  Envelopper  de  papier  de  soie.  Stériliser  à 
sec  une  heure  à  i8o°. 

Bouchons  des  tubes  à  réaction.  —  Les  bou¬ 
chons  de  caoutchouc  doivent  être  de  la  meilleure 
qualité,  rouges  ou  gris,  et  bien  adaptés  au  diamètre 
des  tubes.  Hirsch  emploie  des  bouchons  en  caout¬ 
chouc  rouge  excellents.  Le  nettoyage  des  bouchons 


doit  être  minutieux.  Après  la  réaction,  les  bouchons 
qui  ont  servi  sont  jetés  dans  l’eau  physiologique 
puis  lavés  à  l’eau  distillée  et  brossés  isolément 
pour  enlever  toute  trace  de  sérum,  laver  à  l’eau 
distillée  ;  cuire  plusieurs  fois  dans  l’eau  distillée 
jusqu’à  ce  que  l’eau  de  cuisson  reste  claire  (trois 
fois  suffisent).  Les  bouchons  neufs  sont  traités 
d’une  façon  analogue. 

Pour  enlever  l’eau,  le  vase  en  verre  dans  lequel 
les  bouchons  viennent  de  bouillir  est  recouvert 
d’une  gaze  sans  apprêt  à  travers  laquelle  on  rejette 
l’eau  ;  on  procède  ainsi,  l’eau  étant  encore  très 
ch  aude  ;  on  étale  alors  les  bouchons  sur  un  linge  sec, 
en  peu  de  temps  ils  s’assèchent.  Les  dernières  tra¬ 
ces  d’humidité  disparaissent  par  un  séjour  de 
vingt-quatre  heures  dans  l’étuve  à  37°. 

Avant  usage,  un  quart  d’heure  (une  demi-heure 
au  plus  à  cause  de  l’action  dissolvante),  on  plonge 
les  bouchons  dans  l’alcool  absolu  ;  on  les  retire 
avec  une  pince,  flambe  rapidement  et  laisse  refroi¬ 
dir  quelques  secondes  en  faisant  reposer  sur  l’ex¬ 
trémité  large  qui  ne  doit  pas  pénétrer  dans  le 
tube  de  réaction.  Le  bouchage  se  fait  avec  pré¬ 
caution,  sans  nouveau  flambage  pour  éviter  la 
formation  de  produits  nocifs.  Ne  pas  employer 
les  bouchons  qui  s’effritent. 

Préparation  des  réactifs.  — -  A.  Les  sub¬ 
strats  (poudre  d’organes).  —  Ces  poudres  doivent 
remplir  toutes  les  conditions  exigées  (analogues 
à  celles  qu’avait  indiquées  Abderhalden).  Elles 
doivent  être  absolument  sèches,  exemptes  départies 
solubles  et  se  conserver  parfaitement.  La  moindre 
trace  d’humidité  diluerait  le  séram,  la  moindre 
solubilité  entraînerait  une  augmentation  de  con¬ 
centration  des  sérums  ;  aussi  ont-elles  été  bouil¬ 
lies  dans  l’eau  distillée  jusqu’à  ce  que  l’eau  de 
cuisson  renouvelée  ne  donne  aucune  déviation 
interférométrique  par  rapport  à  l’eau  distillée. 
Le  degré  de  division  de  la  poudre  doit  être  cons¬ 
tant,  pour  que  les  résultats  de  l’attaque  par  les 
sérums  soient  comparables.  La  technique  de  la 
préparation  des  poudres  a  été  donnée  par  Bürsch 
[F ermenstudien) ,  mais  cette  technique  a  été  peu 
à  peu  améliorée  ;  les  modifications  n’ont  pas  été 
publiées.  Nous  pouvons  dire  seulement  que  cette 
préparation  est  extrêmement  longue,  fastidieuse 
et  délicate.  Il  est  plus  simple  d’utiliser  les  poudres 
toutes  préparées  par  l’Institut  Wilhelm  Gans 
(Oberursel,  près  Francfort-sur-Mein). 

Elles  sont  présentées  en  petits  tubes  renfer¬ 
mant  5  milligrammes  de  poudre,  quantité  qu’on 
doit  ajouter  au  sérum.  La  préparation  a  lieu  sous 
la  surveillance  directe  du  professeur  Hirsch;  on  a 
ainsi  des  poudres  d’un  degré  de  division  constant, 
ne  donnant  pas  la  réaction  de  la  ninhydrine  et  ne 
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déterminant  aucune  modification  interfêromé- 
trique  à  l'eau  distillée  ;  ces  poudres  sont  spécia¬ 
lisées  sous  le  nom  à’opzimes  {Organ  Pulver  zum 
inter jerometrischen  Méthode). 

B.  Sérums.  —  Le  prélèvement  de  sang  destiné 
à  fournir  le  sérum  sera  effectué  stérilement. 
L’aiguille  simple  de  fort  calibre  est  préférable 
à  la  seringue,  le  jet  de  sang  rejeté  par  la  seringue 
contre  la  paroi  du  tube  peut  traumatiser  les  glo¬ 
bules.  Faire  les  prélèvements  à  jeun  en  dehors 
detôutaccès  fébrile,  en  dehors  de  la  narcose,  . pour 
éviter  les  ferments  non  spécifiques  mis  en  circu¬ 
lation  en  particulier  pendant  la  digestion.  La  ponc¬ 
tion  sera  bien  intraveineuse,  les  sucs  des  tissus 
étant  une  cause  d’erreurs.  La  maison  Behring 
(Marbourg)  met  en  vente  des  «  veinules  »,  tubes 
dans  lesquels  on  a  fait  le  vide  et  où  l’aspiration 
se  produit  en  temps  voulu  après  la  ponction 
grâce  à  un  ingénieux  système  de  clapet.  Ce  dispo¬ 
sitif  est  très  commode  pour  les  prises  de  sang  à 
distance  ;  il  réduit  les  causes  de  souillure  bactérien¬ 
nes.  Le  prélèvement  fait  à  distance  sera  trans¬ 
porté  de  suite  au  laboratoire  par  un  moyen  rapide. 
Lorsqu’on  est  obligé  d’utiliser  la  poste,  le  réci¬ 
pient  doit  être  aussi  plein  que  possible  pour  éviter 
le  ballottement  du  caillot  qui  peut  entraîner 
l'hémolyse. 

Lé  sérum  recueilli  est  longuement  centrifugé  ; 
des  sérums  d’apparence  claire  peuvent  encore 
contenir  des  globules  rouges  ;  il  est  recommandable 
de  centrifuger  plusieurs  fois  jusqu’à  ce  que  l’on 
n’obtienne  plus  de  culot  de  globules.  Les  éry¬ 
throcytes  en  effet,  comme  les  autres  cellules  du 
corps,  renferment  des  ferments  qui,  mis  en  liberté 
par  hémolyse,  peuvent  provoquer  des  réactions 
non  spécifiques.  Les  sérums  teintés  d’hémoglo¬ 
bine  renferment  ces  ferments,  l’hémolyse  est  donc 
un  gros  écueil. 

Si  l’on  a  retiré  plusieurs  tubes  de  sang,  mélanger 
les  sérums  obtenus  dans  les  tubes.  La  composi¬ 
tion  du  sang  au  commencement  et  à  la  fin  d’un 
prélèvement  abondant  n’est  pas  identique  (exem¬ 
ple  pour  l’urée).  Lorsque  le  sérum  est  centrifugé, 
on  l’additionne  aussitôt  de  vuziue  de  manière 
que  la  concentration  de  cet  antiseptique  soit  de , 
I  p.  10  000,  taux  qui  est  sans  action  sur  les  ferments. 

On  mesure  donc  le  sérum  dans  des  éprouvettes 
graduées  stérilisées  comme  nous  l’avons  dit.  La 
quantité  de  vuzine  est  aussitôt  ajoutée  dans 
l’éprouvette  ;  lesérumest  alorsprêtpour  l’usage  (i) . 

(i)  On  part  d’une  solution  de  vuzine  à  i  p.  500.  I,a  Phar- 
magans  délivre  de  petits  tubes  de  vuzine  a  i  centigramme. 
Cette  quantité  est  dissoute  dans  5  centimètres  cubes  d'eau 
distillée  bouillante.  I,a  solution,  conscrr-ée  en  flacons  de  verre 
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Mise  en  train  de  la  réàciion.  —  Prendre 
les  tubes  de  poudre  d’organe  que  l’on  va  faire 
attaquer  par  le  sérum.  Vider  le  contenu  de 
chaque  tube  (5  milligrammes)  dans  les  petits 
tubes  à  réaction  décrits;  avec  une  pipette  sté¬ 
rile,  ajouter  à  chaque  tube  o<=®,5  de  sérum 
vuziné  à  i  p.  10  000.  Dans  deux  tubes  témoins 
mettre  seulement  le  sérum  sans  substrat.  Fer¬ 
mer  tous  les  tubes  avec  les  bouchons  de  caout¬ 
chouc  flambés  et  refroidis  en  applicpiant  toutes 
les  précautions  indiquées  plus  haut.  Les  bouchons 
doivent  être  bien  adaptés  aux  tubes,  car  il  faut 
éviter  un  espace  angulaire  entre  la  paroi  du  tube 
et  le  bouchon  dans  lequel  pourrait  s’accumuler 
l’eau  de  condensation  pendant  le  séjour  à  l’étuve. 
Les  tubes  fermés  sont  légèrement  agités  en  les 
roulant  entre  les  doigts  pour  que  la  poudre  d’or¬ 
gane  s’imprègne  de  sérum.  Éviter  que  la  poudre 
d’organe  ne  reste  accolée  aux  parois  du  tube  au- 
dessus  du  niveau  du  sérum.  L’agitation  doit 
donc  être  prudente  ;  il  faut  éviter  la  formation 
de  bulles  d’air  qui  empêchent  l’attaque  de  frac¬ 
tions  de  la  poudre.  Précédemment  Hirsch  recom¬ 
mandait  une  courte  centrifugation  qu’on  ne  pra¬ 
tique  plus  que  rarement  (cas  de  bulles  d’air  résis¬ 
tantes). 

Les  tubes  renfermant  les  réactifs  sont  alors 
mis  à  l’étuve  à  370,5  pendant  vingt-quatre  heures. 

L’eau  de  condensation  qui  s’est  formée  pendant 
le  séjour  à  l’étuve  est  ramenée  au  sérum  par  une 
légère  agitation  et  une  courte  centrifugation 
(deux  à  trois  minutes).  Le  liquide  clair  surnageant 
la  poudre  peut  être  alors  versé  avec  précaution 
dans  la  chambre  gauche  de  la  cuve  servant  à 
l’examen  interférométrique. 

Nettoyage  des  cuves.  —  Avant  de  décrire 
l’examen  proprement  dit,  disons  quelques  mots 
du  nettoyage  des  chambres  des  cuves.  Il  ne  faut 
jamais  introduire  dans  les  cuves  de  l’alcool  qui 
pourrait  dissoudre  le  ciment  qui  réunit  les  pièces 
de  la  cuve. 

Pour  le  nettoyage,  on  a  di-sposé  trois  récipients  : 

1°  Récipient  d’eau  ph3’siologique  ; 

2°  Récipient  d’eau  distillée  no  i  ; 

30  Récipient  d’eau  distillée  no  2. 

On  enlève  d’abord  le  dispositif  glissière,  on  le 
débarrasse  du  sérum  dont  il  e.st  imprégné  en  l’ar¬ 
rosant  d’eau  physiologique  puis  d’eau  distillée 
no  I  et  enfin  d’eau  distillée  no  2  à  l’aide  d’une  poire 
en  caoutchouc,  comme  nous  l’expliquerons  pour 
le  nettoyage  des  chambres. 

pour  l’usage  et  peut  durer  cinq  jours.  Pour  olrtenir  une  con¬ 
centration  de  vuzine  a  i  p.  10  000  dans  le  sérum,  on  doit 
ajouter  o''’,o5  de  solution  de  vuzine  à  i  p.  500  par  centi¬ 
mètre  cube  de  sérum  (o“,5  pour  10  centimètres  cubes). 
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ha  chambre  qui  a  renfermé  le  sérum  est  lavee 
plusieurs  fois  à  l’eau  physiologique.  On  procède 
par  aspiration  en  utilisant  une  poire  en  caout¬ 
chouc  à  extrémité  effilée.  Celle-ci  est  ensuite 
débarrassée  de  toutes  traces  de  sérum  et  d’eau 
physiologique  par  des  lavages  à  l’eau  distillée  n^  i 
(l’eau  de  lavage  étant  naturellement  rejetée  dans 
un  bac  à  cet  usage),  ha  poire  ainsi  nettoyée  sert 
à  laver  les  chambres  avec  l’eau  distillée  n°  2.  ha 
chambre  vidée  par  aspiration  est  ensuite  assé¬ 
chée.  Pour  cela,  on  s’arme  d’une  petite  baguette 
de  bois,  plate,  de  15  à  30  centimètres  de  long  et 
de  I  centimètre  et  demi  de  large  dont  les  extré¬ 
mités  sont  taillées  en  pointes  allongées  ;  onprend  un 
carré  de  gaze  (sans  apprêt)  ;  avec  l’extrémité  de  la 
baguette,  on  pousse  le  morceau  de  gaze  en  enfon¬ 
çant  d’abord  un  des  coins  ;  la  cuve  est  ainsi  pro¬ 
gressivement  et  complètement  remplie  par  la  gaze 
qui  assèche  les  parois  ;  pour  achever  le  séchage, 
on  coiffe  la  pointe  de  la  baguette  de  gaze  sèche,  et 
on  essuie  bien  les  parois  de  la  chambre  ;  la  cuve, 
bien  nettoyée  à  l’intérieur,  est  aussi'  nettoyée  à 
l’extérieur  avec  de  la  gaze.  S’il  persiste  la  moindre 
trace  d’opacité,  il  est  nécessaire  de  répéter  le 
nettoyage  en  recommençant  à  opérer  avec  l’eau 
distillée  :  on  ne  saurait  être  trop  minutieux. 

Le  dispositif  glissière  est  également  asséché 
avec  de  la  gaze  non  apprêtée  (i). 

Examen  interférométrique  (après  vingt- 
quatre  heures  d’étuve).  —  On  commence  par  éta¬ 
blir  le  point  o  (point  nul)  de  l’appareil  en  remplis¬ 
sant  les  deux  chambres  de  la  cuve  avec  de  l’eau 
distillée,  ha  cuve  remplie  est  mise  dans  le  bain 
régulateur  (traversé  par  le  faisceau  inférieur)  ; 
faire  bien  attention  qu’il  ne  soit  resté  de  bulles 
d’air  ni  dans  les  chambres  ni  à  l’extérieur  des 
cuves.  Allumer  la  lampe.  Noter  le- chiffre  du  point 
nul  ;  il  sera  déduit  des  chiffres  trouvés  à  l’examen 
de  chaque  sérum.  Cette  détermination  se  fait  à 
chaque  séance  d’examens. 

On  enlève  ensuite  le  dispositif  glissière,  on 
l’assèche  ainsi  que  les  cuves  ;  on  vérifie  la  trans¬ 
parence,  puis  on  passe  à  l’examen  proprement  dit. 

Dans  la  chambre  de  droite  de  la  cuve,'  on 
verse  le  contenu  de  l’im  des  tubes  témoins  (sérum 
seul)  ;  l’autre  tube  témoin  est  conservé  pour  la 
fin.  Dans  la  chambre  de  gauche  on  verse  le  con¬ 
tenu  d’tm  tube  de  réaction  ;  on  introduit  le  dispo¬ 
sitif  glissière  et  on  mesure  à  l’interféromètre. 

(i)  Pour  ces  nettoyages,  on  utilise  de  petits  carres  de  gaze 
pour  l’intérieur  des  cuves  et  des  bandes  pour  l’extérieur  des 
cuves  et  le  dispositif  glissière.  Avoir  deux  jeux  de  carrés  et 
de  bandes  ;  tous  les  trois  jours  le  premier  est  jeté  tandis  que 
de  la  gaze  nouvelle  sert  pour  achever  nettoyage  et  asséche- 


Cette  première  mensuration  faite,  on  retire  la 
glissière,  on  couvre  aussitôt  la  chambre  de  droite 
avec  une  lame  de  verre  affectée  à  cet  usage  afin 
d’éviter  toute  évaporation  ou  souillure  du  sérum 
témoin.  On  nettoie  la  chambre  de  gauche  et  on  la 
remplit  du  sérum  d’un  autre  tube  de  réaction  ; 
on  enlève  la  lame  de  verre,  on  replace  la  glissière 
et  on  fait  un  nouvel  examen.  La  manœuvre  est 
répétée  tant  qu’il  reste  des  tubes  du  sérum  étudié 
à  examiner.  Pour  terminer,  on  remplit  la  cuve  de 
gauche  avec  le  contenu  du  deuxième  tube  té¬ 
moin;  on  observe,  on  note  le  chiffre  trouvé  ;  en 
en  déduisant  le  ch’ffre  du  point  nul,  on  doit  trouver 
un  chiffre  voisin  de  0  (à  3  divisions  du  tambour 
près)  (2). 

Un  sérum  étant  complètement  examiné,  on 
peut  passer  à  l’examen  d’un  autre  sérum. 

Les  tubes  et  bouchons  utilisés  sont  versés 
dans  un  bac  d’eau  physiologique. 

rétails  s 'T  les  mesures  interféromé- 
triques.  —  Nous  avons  vu  qu’il  fallait  éviter 
la  formation  de  bulles  d’air  à  la  surface  de  la  cuve 
en  l’introduisant  dans  le  bain  régulateur  ;  on  aurait 
une  image  très  diffuse  ;  une  bulle  d’air  dans  une 
des  chambres  de  la  cuve  serait  également  très 
nuisible.  Les  examens  doivent  être  pratiqués 
dans  un  local  à  température  assez  constante. 

Faire  les  mensurations  assez  rapidement  en 
raison  de  l’évaporation  possible  dans  la  chambre 
du  sérum  témoin  même  avec  une  bonne  fermeture. 

On  doit  donc  poursuivre  la  mensuration  sans 
être  dérangé.  D’ailleurs,  en  raison  de  la  continua¬ 
tion  de  l’action  ,  du  sérum  sur  les  substrats,  des 
observations  faites  à  des  temps  différents  don¬ 
nent  des  chiffres  différents  (cause  d’erreurs). 

Si  l’observation  doit  être  rapide,  elle  ne  doit 
pas  être  précipitée  ;  la  température  doit  être  éga¬ 
lisée  dans  les  cuves  et  le  bain  régulateur,  sinon  les 
raies  du  spectre  sont  comme  tordues,  les  chiffres 
lus  à  ce  moment  sont  faux.  Pour  achever  l’égali¬ 
sation  de  la  température,  on  peut  utiliser  l’appa¬ 
reil  agitateur  que  possède  chaque  interféromètre. 
En  deux  minutes,  l’égalité  de  température  est 
obtenue. 

Après  avoir  noté  les  chiffres  lus  à  l’interfé¬ 
romètre,  on  en  déduit  le  chiffre  du  point  nul  ;  on- 
a  ainsi  le  nombre  de  divisions  micrométriques 
correspondant  à  l’attaque  de  la  poudre  d’organe. 
Ce  chiffre  sera  converti  en  p.ioo  de  peptone 'selon 
les  indications  fournies  avec  chaque  appareil.  Là 

(2)  S’il  n’en  est  pas  ainsi,  c’est  qu’on  aura  eu  probable¬ 
ment  une  souillure  bactérienne  qui  aura  triomphé  de  l’action 
antiseptique  en  général  eflScace  de  là  vuzine,  les  souillures 
faussant  complètement  l’examen. 
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valeur  de  chaque  division  de  tamboür  varie  en 
effet  avec  chaque  appareil. 

I^es  chiffres  trouvés  sont  interprétés  suivant  les 
données  que  fournit  l’étude  des  appUcations 
cliniques  de  la  méthode. 

Applications  cliniquBs  de  l’interféromé- 
trie.  —  Nous  devons  dire  d’abord  que  la  mé¬ 
thode  n’a  pas  la  prétention  de  remplacer  l’examen 
clinique,  mais  seulement  de  fournir  au  clinicien 
certaines  données  auxiliaires  qui  ne  peuvent  pas 
toujours  être  considérées  comme  absolues  et  qu’un 
vrai  clinicien  aura  à  interpréter  avec  un  esprit 
critique,  he  professeur  Hirsch  est  formel  à  ce 
sujet.  1,’étude  interférométrique  doit  se  pour¬ 
suivre  en  parallèle  avec  l’examen  clinique. 

I^a  méthode  a  été  appliquée  dans  divers  do¬ 
maines. 

Pour  le  diagnostic  de  la  grossesse,  de 
nombreux  travaux  ont  été  effectués.  Il  faut  savoir 
d'abord  que  l’on  ne  doit  pas  tenir  pour  va’ables 
quelques  chiffres  de  différence  notés  au  tambour  ; 
une  différence  de  trois  divisions  peut  être  four¬ 
nie  par  des  sérums  normaux.  L,a  valeur  des  résul¬ 
tats  augmente  naturellement  avec  l’intensité 
de  l’attaque. 

Chez  le  cheval,  on  peut  considérer  les  résultats 
comme  très  bons  (i).  ha  méthode  a  donc  un  très 
grand  intérêt  pour  les  éleveurs  qui  veulent  savoir 
si  une  jument  a  été  fécondée,  h’examen  peut  être 
positif  dès  le  quinzième  jour  de  la  grossesse.  En 
bloc,  on  aurait  88  à  95  p.  100  de  résultats  vérifiés 
exacts. 

Chez  le  cochon,  la  réaction  apparaît  deux  à 
à  trois  semaines  après  le  coït  fécondant. 

Chez  les  ruminants,  la  réaction  n’est  pas  encore 
applicable  :  le  sérum  de  ces  animaux  en  digestion 
permanente  renferme  des  ferments  non  spéci¬ 
fiques  occasionnant  des  réactions  non  valables- 

Dans  l’espèce  humaine,  la' réaction  a  été  appli¬ 
quée.  Signalons  le  travail  de  deux  auteurs  polo¬ 
nais  :  Eiger  et  Grossman,  publié  dans  le  Bulletin 
médical  (1927,  11°  47).  De  professeur  Hirsch,  dans 
nos  conservations,  nous  a  paru  beaucoup  moins 
absolu  que  les  auteurs  polonais.  Il  déclare  la 
méthode  très  bonne  chez  le  cheval  et  bonne  seu¬ 
lement  dans  l’espèce  humaine  ;  il  y  aurait  un  peu 
plus  de  résultats  défectueux  que  chez  les  chevaux* 
Dans  la  grossesse  extra-utérine,  ce  qui  complique 
les  difficultés,  c’est  que  l’on  n’a  guère  à  sa  dispo¬ 
sition  de  poudre  de  placenta  de  grossesse  extra¬ 
utérine  qui  donnerait  sans  doute  de  meilleurs  résul- 

(i)  Voy.  en  particulier  le  travail  d’Oxio  Germann,  Ueber 
den  fruhzeitigen  ïrâchtigheitsnachweis  bei  Pferdeii  nach 
der  «  Interferometrischen  Méthode  »  {Landwiisschaftiche 
Jahr^üpherf  Bd.  lyVIÏ,  1922}. 


.  tats  que  la  poudre  de  placenta  ordinaire.  D’ail¬ 
leurs,  il  faut  étudier  l’action  d’un  sérum  sur  au 
moins  trois  poudres  de  placenta  différentes.  Il  y  a 
des  variantes  dans  l’attaque  des  diverses  poudres 
placentaires  par  un  même  sérum. 

D’étude  des  troubles  endocriniens  peut 
bénéficier  largement  de  la  méthode  interféro¬ 
métrique;  on  aura  intérêt,  par  exemple,  à  recher¬ 
cher  si  une  obésité  est  d’origine  thyroïdienne, 
hypoph^’^saire  ou  génitale.  Le  diagnostic  de  divers 
autres  états  pathologiques  (nervosisme,  psychose, 
rhumatisme  chronique)  d’origine  endocrinienne 
bénéficiera  de  la  sérodnterférométrie. 

Ici,  toutefois,  faisons  une  remarque  impor¬ 
tante.  Le  médecin  s’adressant  au  laboratoire 
d’interférométrie  ne  doit  pas  se  contenter  de 
demander  l’étude  du  seul  substrat  de  la  glande 
dont  il  soupçonne  le  dysfonctionnement.  Il  faut 
demander  l’étude  de  substrats  des  diverses 
glandes  endocriniennes,  un  trouble  de  fonction¬ 
nement  de  l’ovaire  pouvant  être  dû  à  une  lésion 
latente  de  la  thyroïde  dont  la  dysfonction  reten¬ 
tira  sur  l’ovaire.  On  fera  donc  porter  les  essais  au 
moins  sur  la  thyroïde,  le  thymus  et  la  surrénale, 
l’hypophyse  et  l’ovaire. 

Poc/r  cent  de  Peptone 
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Il  faut  noter  qu’une  poudre  d’organe  sain  peut 
ne  pas  être  attaquée  par  un  sérum  qui  détermine 
nettement  une  digestion  d’une  poudre  d’organe 
malade. 

Le  médecin  doit  faire  part  au  sérologiste  de 
toutes  les  données  cliniques  susceptibles  d’éclairer 
et  de  faciliter  l’examen.  Il  faut  aussi  que  le  cH- 
nicien  envoie  du  sang  en  quantité  suffisante. 
Si  l’on  veut  par  exemple  étudier  l’attaque  de  cinq 
organes,  il  faut  30^5  de  sérum  (o^LS  pour 
chaque  tube  et  i  centimètre  cube  pour  les  deux 
tubes,  témoins). 

Ajoutons  que  les  sérums  normaux  attaquent 
aussi  les  poudres  glandulaires,  mais  à  rm  degré 
moindre  que  les  sérums  pathologiques,  d’où  l'im¬ 
portance  capitale  d’une  méthode  quantitative. 
Les  travaux  de  Zimmer,  Lendel  et  Fehlow  ont 
permis  d’établir  tme  courbe  normale  des  degrés 
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possibles  de  l’attaque  du  système  endocrinien  (i). 

Cette  courbe  montre  les  deux  niveaux,  l’un  pour 
la  thyroïde  et  les  glandes  surrénales,  l’autre  pour 
l’hypophyse  et  les  glandes  génitales  ;  le  niveau 
thymique  étant  voisin  du  précédent.  Il  est  bon 
d’avoir  une  provision,  de  courbes  schématiques 
imprimées  sur  lesquelles  on  reportera,  par  exem¬ 
ple  avec  un  crayon  rouge,  les  chiffres  observés,  hes 
différences  avec  la  normale  apparaîtront  immé¬ 
diatement  (2). 

Mais  il  faut  savoir  aussi  que  certains  sérums 
normaux  donnent  des  chiffres  plus  élevés  que  ceux 
de  cette  courbe  idéale.  Cependant  les  chiffres 
étant  plus  forts  dans  tous  les  cas,  l’aspect  général 
de  la  courbe  persiste. 

Chez  quelques  autres  sérums  normaux,  tous  les 
chiffres  sont  plus  bas. 

he  travail  des  auteurs  allemands  précités  indi¬ 
que  les  courbes  normales  avec  les  valeurs  limites 
supérieures  et  inférieures,  he  point  important 
est  l’aspect  général  de  la  courbe,  et  pour  l’inter¬ 
prétation  des  résultats  il  faut  tenir  particulière¬ 
ment  compte  des  rapports  des  chiffres  donnés  par 
l’examen  des  différentes  poudres  glandulaires- 
Chez  les  sujets  atteints  de  dysfonction  endocri¬ 
nienne,  ces  rapports  étant  totalement  modifiés, 
l’aspect  de  la  courbe  est  complètement  changé. 

Notons  enfin  qu’il  importe  de  ne  faire  porter 
l’examen  que  sur  des  sérums  de  malades  n’ayant 
pas  été  traités.  Un  traitement  récent  (rayons  X, 
ultra-violets,  héliothérapie,  opothérapie)  peut 
fausser  les  données  interférométrique.;,  qui  ne 
redevieiment  valables  que  trois  mois  près  la  ces¬ 
sation  du  traitement. 

I,e  diagnostio  des  ulcères  et  des  tumeurs 
peut  également  bénéficier  de  la  séro-interféromé- 
trie,  si  l’on  a  à  sa  disposition  des  poudres  d’organe 
nombreuses  et  bien  préparées.  Mais  ici  apparaît 
encore  l’avantage  d’une  méthode  quantitative. 
Si,  en  effet,  on  peut  facilement  obtenir  des  poudres 
d’organes  normaux,  il  est  presque  impossible  d’ob¬ 
tenir  des  poudres  de  tumeurs  sans  que  l’on  ait  en 
même  temps  des  traces  de  tissus  normaux,  ne 
serait-ce  que  du  tissu  conjonctif.  Un  sérum  de  gas¬ 
trite  pourra  attaquer  une  poudre  de  muqueuse  sto- 

(i):ZiMMER,I,iîNDELetFi;HL0W  Münchn.  mcd.  Woch.,  1927, 

37  et  47;  1928,  11“  28. Ces  travaux  doivent  être  consultés 
par  tous  ceux  qui  veulent  s’occuper  de  l’étude  sérologique 
des  fonctions  endocriniennes.  On  y  trouve  étudiées  les  causes 
d’erreurs  de  la  méthode.  Dans  chaque  série  de  recherches,  ils 
emploient,  pour  plus  de  sécurité,çiuq  tubes  de  sérum  témoin. 
Ils  recommandent  d’être  prudents  dans  l’interprétation  des 
résultats,  limités  pour  des  sérums  prélevés  depuis  plus  de 
vingt-quatre  heures. 

(z)  Un  pour  cent  de  peptonè  forme  la  courbe  idéale  don¬ 
née  :  hypophç’se  et  surrénale,  5  à  6  ;  thyroïde  et  glandes 
génit^es,  10  ;  thymus,  7. 


macale  normale,  mais  aussi  l’opzime  d’ulcus 
stomacal  ,et  celle  de  carcinome  stomacal.  Toute¬ 
fois,  l’attaque  des  poudres  d’organe  malade  est 
très  faible  par  rapport  à  l’attaque  de  la  muqueuse 
normale.  Dans  l’ulcus,  l’attaque  d’une  poudre  de 
muqueuse  est  assez  forte,  l’attaque  d’un  substrat 
d’ulcère  est  plus  forte  encore,  une  opzime  de 
carcinome  stomacal  est  peu  touchée.  Dans  la  car¬ 
cinose,  l’attaque  de  la  poudre  de  carcinome  sera 
par  contre  très  élevée.  De  sérum  de  carcinose 
stomacale  pourra  attaquer  aussi  d’une  façon 
importante  une  poudre  provenant  d’une  méta¬ 
stase  cancéreuse  hépatique.  Il  y  a  là  un  contrôle 
intéressant.  A  mentionner  toutefois  que  les  syphi¬ 
litiques  peuvent  fournir  un  sérum  attaquant  une 
poudre  hépatique. 

Bode  (3)  a  montré  l'intérêt  de  la  séro-interféro- 
métrie  avant  les  opérations  sur  l’e.stoniac  pour 
permettre  de  limiter  l’intervention  dans  ime 
ré.section  d’ulcus  grave  ;  la  biopsie  préalable  étant 
impossible,  l’on  a  une  tendance  à  exagérer  l’exé- 
rise  dans  la  crainte  de  dégénérescence  cancéreuse. 
Si  les  examens  interférométriques  étaient  positifs, 
ils  contribueraient  à  faire  prendre  toutes  les  dis¬ 
positions  pour  une  intervention  très  étendue. 

Pour  les  diverses  tumeurs  des  autres  organes, 
on  se  guidera  d’après  le  même  principe  ;  l’examen 
portera  sur  diverses  poudres  et  l’interprétation 
sera  faite  en  tenant  compte  de  l’intensité  de  l’at¬ 
taque. 

En  outre,  après  intervention  et  guérison,  la 
surveillance  sérologique  permettra  de  déceler 
à  temps  une  récidive  locale  ou  métastatique,  et 
d’empêchar  cette  nouvelle  évolution,  par  radio¬ 
thérapie  ou  tout  autre  moyen.  Un  examen  inter- 
férométrique  favorable  rassurera  aussi  des  opérés 
que  quelques  douleurs  rendent  inquiets.- 

Dans  l’étude  des  maladies  infectieuses,  la 
méthode  a  été  employée  en  particulier  pour  la 
tuberculose,  en  observant  l’attaque  des  poudres 
d’organes  tuberculeux.  Des  recherches  de  Küster 
faites  soit  pour  l’homme,  soit  pour  les  animaux, 
ont  fourni  des  résultats  intéressants  (4).  Signa¬ 
lons  les  travaux  de  Grœdel  et  Hubert  (5)  sur  l’étude 
de  l’attaque  de  poudre  d’organe  luétique  pour  le 
diagnostic  de  la  sv-philis  viscérale  ancienne 
(aortite,  etc.). 

Nous  ne  nous  étendrons  pas  davantage  sur 
l’utilisation  delà  séro-iuterférométrie,  renvoyant 
aux  publications  dont  la  liste  est  fournie  sur 

(3)  Bode,  D.  Zeiischr.  f.  Chir.,  1923. —  Küster  et  Bode, 
Bruns  Beitrage  zur.klin.  Chirurgie,  1923. 

(4)  Ku.ster,  CenlralblcUt  fiir  Bakt.,  2924. 

(5)  Klinische  Wochenschrift,  1926, 
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demande  par  l’Institut  Gans,  et  en  particulier 
à  la  revue  générale  du  professeur  Hirsch  :  in 
KUnische  Wochenschrift,  1925. 

Critique  de  la  sére-interféroraétrie.  — 
Il  y  a  d’abord  des  critiques  qui  s’adressent  au 
principe  même  d’Abderhalien  :  l’existence  de  fer¬ 
ments  de  défense.  Il  serait  trop  long  d’exposer 
toutes  les  recherches  faites  à  ce  sujet,  en  parti¬ 
culier  par  Hirsch  (Voy.  récent  article  ;  Klin. 
Wnek,  5  février  1929).  ly’existence  de  ferments  de 
défense  paraît  bien  admissible  ;  en  tout  cas,  dans 
le  sérum  auquel  on  ajoute  un  substrat,  les  com¬ 
posants  non  albuminoïdes  augmentent ,  les  éléme  nt? 
insolubles  ne  sont  pas  modifiés.  Cette  augmenta 
tion  des  corps  non  albuminoïdes  est  bien  due  à 
une  dissolution  du  substrat. 

Une  solution  de  pancréatine  produit  sur  une 
opzinie  de  thyroïde,  par  exemple,  une  attaque 
analogue  à  celle  que  produit  un  sérum  de  dysthy- 
roïdien  et  peut  être  mesurée  à  l’interférométrie. 

ly’absorption  d’eau  par  le  substrat  n’explique 
pas  la  concentration.  Cette  absorption  est  insi¬ 
gnifiante.  Une  poudre  d’organe  humide  donne 
d’ailleurs  des  valeurs  séro-interférométriques  plus 
fortes  qu’une  poudre  sèche,  ce  qui  est  le  contraire 
de  ce  que  ferait  jjenser  l’objection.  I,e  gonflement 
de  la  poudre  par  imbibition  est  simplement  le 
premier  stade  de  l’attaque. 

Il  ne  s’agit  pas  non  plus  de  simple  autolyse 
du  sérum  ;  les  modifications  de  concentration 
ne  se  produisent  que  dans  les  tubes  renfermant 
du  substrat  pour  lequel  le  sérum  a  un  pouvoir 
d’attaque.  Il  faut  noter  que  l’action  fermentative 
se  poursuit  à  la  sortie  de  l’étuve  même  si  l’on 
élimine  la  poudre  d’organe.  L,es  peptones  formées 
ont  encore  de  grosses  molécules  (rappelant  les 
peptones  employées  par  Abderhalden  dans  sa 
méthode  optique).  U’hydrolyse  de  ces  peptones 
se  poursuit  et  la  formation  de  molécules  plus 
simples  et  plus  nombreuses  amène  l’augmentation 
de  la  valeur  interférométrique. 

D’autres  critiques  ont  été  formulées  ;  elles 
visent  les  résultats  des  examens  au  point  de  vue 
clinique.  Nous  avons  déjà  dit  que  la  méthode, 
comme  toutes  les  méthodes  biologiques,  comporte 
quelques  défaillances. 

Ces  défaillances  n’empêchent  pas  la  méthode 
d’être  utilisable.  Encore  une  fois,  elle  doit  seule¬ 
ment  collaborer  avec  la  clinique  et  non  la  dominer. 
De  clinicien  doit  fournir  au  sérologiste  tous  les 
renseignements  et  toutes  les  suggestions  utiles. 

D’autre  part,  beaucoup  de  critiques  formulées 
l’ont  été  par  des  auteurs  qui  n’avaient  peut-être 
pas  appliqué  la  méthode  avec  toute  la  minutie 
nécessaire  quand  on  emploie  un  appareil  auss 
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sensible  que  l’interféromètre.  Les  souillures  bac¬ 
tériennes  sont  très  redoutables. 

La  fabrication  des  opzimes  s’est  d’ailleurs  per¬ 
fectionnée  et  les  résultats  erronés  provenant  des 
substrats  tendent  à  disparaître. 

Notre  expérience  personnelle  de  la  méthode 
ne  nons  permet  pas  encore  de  formuler  un  juge¬ 
ment  absolu.  Nous  avons  commencé  à  l’employer 
pour  l’étude  des  troubles  endocriniens.  Nos  résul¬ 
tats  sont  encourageants.  D'autre  part,  ce  que  nous 
avons  vu  à  Oberurselnous  a  inspiré  assez  confiance 
pour  que  nous  puissions  estimer  que  les  sérolo- 
gistes  auraient  grand  intérêt  à  se  familiariser  avec 
cette  ingénieuse  mais  délicate  méthode  :  la  séro- 
interférométrie  de  Hirsch,  qui  rend  maintenant 
plus  pratique  le  sérozj^modiagnostic  d’Abder- 
halden. 


LES  TRAITEMENTS  BIO= 
LOGIQUES  DE  L’ÉRYSIPÈLE 
ESSAIS  EXPÉRIMENTAUX 


V.  de  LAVERQNE,  P.  FLORENTIN 
et  H.  GOUSSET  (de  Nancy) 

Rien  de  plus  banal  que  l’érysipèle.  Qu’il  sur¬ 
vienne  spontanément,  «  sortant  »  des  points  lacry¬ 
maux,  pour  s’étendre  en  ailes  de  papillon  de  chaque 
côté  du  nez  et  s’épanouir  en  bel  érysipèle  de  la 
face  ;  qu’il  se  manifeste  comme  une  compheation 
de  quelque  plaie  ou  même  de  quelque  minime 
excoriation  infectées,  rien  de  moins  mystérieux. 

Son  étiolcgie,  un  instant  discutée,  ne  l’est  plus 
guère  depuis  la  célèbre  thèse  de  Widal,  montrant 
que  le  streptocoque  de  l’érysipèle  est  le  même  que 
celui  de  la  suppuration.  Sa  symptomatologie  n’oc¬ 
casionne  pas  de  surprises  ;  son  évolution  est  re¬ 
connue  comme  capricieuse  et  difficile  à  prévoir, 
tantôt  tournant  court,  tantôt  faisant  migration 
interminable  ;  son  diagnostic,  quelquefois  délicat, 
ne  résiste  pas  longtemps  à  une  discussion  qui  tient 
compte  de  règles  établies  ;  le  pronostic  lui-même 
est  commandé  par  d’innombrables  observations 
qui  ont  montré  dans  quelles  conditions  et  chez 
quels  sujets  l’érysipèle  était  dangereux  et  pou¬ 
vait  être  mortel. 

Mais,  du  traitement,,  que  dire? 

Il  suffit  de  parcourir  les  différents  traités  pour 
voir  que  de  nombreux  traitements  sont  proposés — 
trop  nombreux  peut-être  —  et  ne  semblent  pas 
l’être  de  façon  pressante.  D’autre  part,  il  semble 
que  chaque  médecin  ait  fait  un  choix,  ait  pris 
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l’habitude  d’un  traitement  qui  lui  semble  le  meil 
leur,  sachant  bien  que  l’érysipèle  guérit  d’ordi 
naire  seul,  quelquefois  même  en  tournant  court, 
en  dehors  de  toute  intervention  thérapeutique. 
Cependant  de  temps  à  autre  est  publiée  une  statis¬ 
tique,  montrant  qu’il  est  aisé  d’enrayer  la  marche 
de  l’érysipèle  par  l’emploi  de  certaines  méthodes 
qui  sont  des  méthodes  biologiques,  presque  tou_ 
jours  basées  sur  l’emploi  des  sérums  et  vaccins 
antistreptococciques. 

Pour  notre  part,  nous  avons  essayé  chez 
l’homme  les  techniques  que  nous  avons  vu  propo¬ 
sées  ;  mais  nous  n’avons  pas  retrouvé  chez  nos 
malades  les  avantages  dont  il  était  parlé.  Nous 
avons  alors,  puisqu’il  est  aisé  de  déterminer  un  éry¬ 
sipèle  de  l’oreille  chez  le  lapin,  vérifié  expérilnen- 
talement  le  pouvoir  des  sérums  et  des  vaccins  sur 
cet  animal-. 


A.  Le  sérum  antistreptococcique.  —  On  l’a 
proposé  dans  le  traitement  de  l’érysipèle,  soit  en 
injection  à  distance,  soit  en  injection  locale,  soit 
en  pansements  locaux. 

L’injection  sous-cutanée  (à  distance)  de  sérum 
antistreptococcique  est  recommandée  depuis 
Marmoreck  et  Chantemes.se,  mais  sans  grande 
conviction,  dans  la  plupart  des  traités.  Quelques 
auteurs,  Capitan  avec  le  sérum  de  l’Institut  Pas¬ 
teur,  Goresco  et  Pobesco  avec  le  sérum  de  Canta- 
euzène,  Besset  avec  celui  de  Lelainche  et  Vallée, 
Summers  tout  récemment,  en  disent  grand  bien. 
L’epinion  de  ces  auteurs  contraste  avec  l’opinion 
du  plus  grand  nombre  des  médecins,  qui  estiment 
que  la  sérothérapie  est  incapable  de  modifier  en 
rien  la  marche  de  l’érysipèle.  C’est  aussi  ce  que 
nous  avons  constaté,  et  les  érysipèles  que  nous 
avons  traités  par  le  sérum  antistreptococcique  de 
l’Institut  Pasteur  ont  évolué  comme  d’ordinaire  : 
l’inefficacité  du  sérum  nous  a  paru  complète. 

Nous  avons  alors  expérimenté  chez  le  lapin- 
Chez  trois  animaux,  nous  avons  inoculé  deux  jours 
de  suite,  dans  les  muscles  d’une  patte  postérieure,' 
20  centimètres  cubes  de  sérum  antistreptococcique 
de  l’Institut  Pasteur.  On  remarquera  que  cette 
dose  est  considérable.  Un  adulte  d’un  poids 
moyen,  70  kilogrammes  par  exemple,  aurait  reçu 
à  ce  compte  (les  lapins  utilisés  pesant  environ 
1  000  grammes),  2  800  centimètres  cubes  en  deux 
fois.  Le  troisième  jour,  on  inoculait  sous  la  peau 
de  l’oreille  une  quantité  de  culture  en  bouillon 
d’un  streptocoque  retiré  d’un  érysipèle  humain, 
capable  de  déterminer  un  érysipèle  de  l’oreille 
chez  un  témoin.  Chez  le  lapin  ayant  reçu  du  sérum. 
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l’érysipèle  se  développait  dans  les  mêmes  condi 
tions  que  chez  le  témoin.  L’expérimentation  con¬ 
firmait  ce  que  l’observation  clinique  nous  avait 
montré. 

Mais  si  le  sérum  ne  protège  pas,  injecté  à  dis¬ 
tance,  ne  possède-t-il  pas  une  action  plus  efficace, 
en  application  locale?  Récemment  ont  été  pu¬ 
bliées  les  observations  de  Montel  (i),  qui,  se  ba¬ 
sant  sur  la  notion  de  l’immunité  locale,  applique 
le  sérum  soit  en  injections  intradermiques  au  pour¬ 
tour  de  l’érysipèle,  soit  en  simples  badigeonnages 
à  la  manière  de  pansement.s.  Cet  emploi  du  sérum 
(local)  lui  a  donné  d'excellents  résultats. 

Nous  avons  repris  cette  manière  de  faire,  et 
nous  avons  badigeonné,  suivant  la  technique 
indiquée,  avec  le  sérum  antistreptococcique  de 
l’Institut  Pasteur,  les  plaques  érysipélateuses  et 
la  région  voisine.  Or,  nous  avons  eu  l’impression 
qu’en  agissant  ainsi,  l’on  n’avait  pas  la  moindre 
action  sur  le  développement  de  l’érysipèle.  Le 
malade  accuse,  comme  l’indique  Montel,  une  sensa¬ 
tion  de  chaleur  au  point  traité,  mais  cette  réaction 
n’est  suivie  d’aucune  amélioration  des  lésions- 
locales.  Quant  à  utiliser  le  sérum  en  injection 
intradermique,  cela  n’était  guère  convenable, 
nous  a-t-il  semblé,  pour  les  érysipèles  de  la  face  ; 
les  injections  intradermiques  faites  au  visage  étant 
appréhendées  des  malades.  Mais  nous  avons,  dans 
trois  cas  d’érysipèle  des  membres,  essayé  d’en¬ 
cercler  le  bourrelet  avec  une  zone  d’injections  de 
sérum  intradermiques  ;  cette  barrière  n’a  gêné  en 
rien  la  marche  excentrique  de  la  dermite  érysipéla¬ 
teuse. 

Ici  encore,  il  était  commode  d’expérimenter 
sur  l’oreille  du  lapin.  Nous  avons,  deux  jours  de 
suite,  inoculé  10  centimètres  cubes  de  sérum 
antistreptococcique  de  l’Institut  Pasteur  dans 
l’oreille.  Cela  n’est  pas  très  facile,  car,  sauf  en  sa 
base,  la  peau  de  l’oreille  se  décolle  mal  du  carti¬ 
lage.  Puis,  vingt-quatre  heures  plus  tard,  était  ino¬ 
culée  une  culture  de  streptocoque  virident  :  l’éry- 
.sipèle,.se  prodmsit  ;  il  n’était  en  rien  empêché. 

Pour  varier  l’expérimentation,  nous  nous  sommes 
demandé  Ce  que  donnerait  l’inoculation  à  l’oreille 
du  lapin,  d’un  mélange  de  sérum  antistreptococ¬ 
cique  et  de  cultures  de  streptocoque,  à  doses  con¬ 
venables,  mélange  renfermant  im  très  large 
excès  de  sérum  (o'='=,5  de  culture  +  5  centimètres 
cubes  de  sérum)  et  laissé  en  contact  pendant  une 
heure  à  l’étuve.  Ce  mélange  donne  l’érysipèlé  au 
lapin. 

A  deux  reprises,  nous  avons,  en  pratiquant  cette 
expérience,  constaté  des  résultats  qui  montrent 
bien  que  l’inefficacité  du  sérum  est,  sur  ce  point, 

(i)  Montel,  Presse  médicale,  mai  1928. 
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complète.  Nous  avons,  en  effet,  utilisé  des  doses  de 
culture  minima.  Et  c’est  cette  dose  minima  que 
nous  avions  mêlée  au  sérum.  Or,  chez  deux  ani_ 
maux,  ce  mélange  a  donné  l’éry.sipèle  de  l’oreille^ 
alors  que  les  témoins  (même  quantité  de  culture 
sans  sérum)  ne  prenaient  pas  l’érysipèle.  Ce  résul¬ 
tat  ne  signifie  pas  que  le  sérum  ait  favorisé  l’ac¬ 
tion  du  streptocoque  ;  il  est  possible  que,  pendant 
le  séjour  à  l’étuve,  les  streptocoques  se  soient 
multipliés  avec  activité  dans  ce  milieu  albumineux 
qui  les  favorise, comme  on  le  sait;  ile-st  encorepos- 
sible  que  le  décollement  de  la  peau,  qui  suit  l’in¬ 
jection  d’une  quantité  de  liquide  beaucoup  plus 
grande  avec  sérum  que  sans  sérum,  ait  favorisé  le 
développement  de  la  dermite.  Il  eût  du  reste  suffi, 
pour  vérifier  cette  h5qDothèse,  d’injecter  au  témoin 
une  quantité  de  liquide  inerte  (solution  physiolo¬ 
gique  par  exemple),  égale  à  la  quantité  de  sérum  : 
les  résultats  dans  ce  cas  eussent  dus  être  compa¬ 
rables. 

De  cette  première  série  d’observations  et  d’ex¬ 
périences,  il  ressort  dnic  bien  nettement  que  le 
sérum  antistreptococcique  nous  a  paru  complète¬ 
ment  inefficace,  vis-à-vis  de  l’érysipèle  de  riiomme 
et  du  lapin.  Nous  croyons  que  nos  expériences  nous 
permettent  de  conclure  avec  assurance,  sous  la  ré¬ 
serve  que  cette  inefficacité  s'entend  vis-à-vis  de  la 
dermite  et  non  pas  vis-à-vis  des  signes  généraux 
de  l’infection  streptotoccique  qui  peuvent  accom¬ 
pagner  l’érysipèle. 


B.  Les  vaccins  vont-ils  agir  mieux  que  le 
sérum?  — ■  Avant  d’aborder  la  question  de  fait, 
il  est  peut-être  utile,  au  préalable,  de  préciser 
quelques  points  concernant  l’emploi  des  vaccins 
dans  l’érysipèle.  Comme  dans  bien  d’autres  mala¬ 
dies,  on  peut  employer  tel  ou  tel  vaccin,  de  telle 
ou  telle  façon.  Il  est  indispensable  de  dégager 
quelques  principes. 

Peut-on,  dans  l’érysipèle,  utiliser  une  vaccina¬ 
tion  préventive?  Celle-ci  n’est  assurément  con¬ 
venable  que  dans  les  cas  très  spéciaux,  tels  que 
la  forme  d’érysipèle  à  répétition.  Chez  les 
sujets  qui  ont  des  érysipèles  qui  se  succèdent 
quelquefois  à  date  prévisible,  tels  que  l’érysipèle 
cataménial  chez  certaines  femmes,  on  pourrait 
songer  à  utiliser  des  injections  de  vaccin  pour 
prévenir  la  reprise.  Mais  le  plus  ordinairement  c’est 
au  vaccin  traitement,  à  la  vacciiiothérapie  qu’il 
faut  s’adresser,  puisque  d’ordinaire  on  se  trouve 
en  présence  d’un  érysipèle  déclaré. 

Dans  cette  hypothèse,  la  plus  commune,  ou  peut 
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utiliser  un  vaccin  type  Besredka  réalisant  l’im- 
mrmité  locale,  préparé  par  filtrat  de  cultures  de 
streptocoques  et  utilisé, soit  en  pansements,  soit 
en  injections  intradermiques  ;  ou  aux  vaccins  clas¬ 
siques  injectés  à  distance  ou  localement,  prépa¬ 
rés  à  l’aide  de  cultures  de  streptocoque  pur  par 
quelque  procédé  que  ce  soit  ;  ou  à  des  vaccins  uti¬ 
lisant  le  pymcyanique  ou  la  pyocyanase,  puisque 
l’antagonisme  pyocyanique-streptocoque  est  un 
fait  bien  certain.  Et  dans  le  premier  cas  :  stock 
ou  auto-vaccin. 

Des  deux  méthodes  de  vaccination  générale  et 
de  vaccination  locale  se  présentent  chacune  à  la 
discussion  théorique  avec  plus  d’inconvénients 
que  d’avantages.  Certes,  pour  vaincre  cette  der¬ 
mite  streptococcique  qu’est  l’érj^sipèle,  l’emploi 
de  la  vaccination  locale  est  bien  tentant.  Mais  on 
ne  peut  oublier,  cependant,  combien  les  récidives 
et  les  rechutes  d’érysipèle  sont  fréquentes  et  qu’il 
est  d’observation  banale  de  voir  le  processus  éry¬ 
sipélateux,  ayaut  iutéres.sé  une  oreille,  par  exemple, 
la  quitter,  puis  y  revenir  quelques  jours  après. 
Or,  c’est  une  pen.sée  bien  hardie  que  de  prétendre 
réaliser  artificiellement  une  immunité  locale, 
que  la  nature  ne  réussit  pas  à  créer.  Quoi  qu’il  en 
.soit,  il  fallait  bien  essayer  ce  que  donnait  la 
méthode  chez  l’homme,  et  chez  le  lapin. 

Quant  à  la  vaccination  générale,  nous  n’avons 
pas  retenu  les  vaccins  à  la  pyocyanase  ou  au  pyo¬ 
cyanique.  Comme  il  est  connu  et  comme  l’un  de 
nous  avec  Carrot  (i)  y  est  revenu,  l’antagonisme 
ne  s’exerce  que  par  contact.  Or,  l’on  accepte  dif¬ 
ficilement  de  traiter  à  tout  le  moins  les  érysipèles 
de  la  face  irar  une  méthode  d’injections  intrader¬ 
mique.';  multiples,  faites  à  la  périphérie  ou  à  l’in¬ 
térieur  même  du  bourrelet.  Qui  le  voudrait  pour 
soi-même? 

Reste  la  vaccinothérapie  usuelle.  Auto  ou 
stock-vaccin? 

Par  stock,  surtout,  car  la  préiraration  d’rm  auto¬ 
vaccin  demande  nécessairement  quelques  jours. 
Prélever  le  streptocoque,  l’isoler,  l’identifier,  obte¬ 
nir  le  vaccin,  tout  cela  demande  un  certain  temps, 
et  dans  une  maladie  à  évolution  peu  longue,  on 
risquerait  d’arriver  tard.  Mais  cette  injection  de 
vaccin,  comment  guérirait-elle  l’érysipèle,  maladie 
ne  laissant  pas  l’immunité?  Par  choc,  peut- 
être,  par  action  de  protéinothérapie.  Mais  un  tel 
]3rocessus  capable  de  faire  disparaître  les  signes 
généraux,  peut-il  arrêter  la  dermite  dans  son  ex¬ 
tension?  Ici,  les  résultats  seuls  peuvent  répondre. 

1“  Vaccination  générale.  —  Les  auteurs  ici 
sont  partagés  ;  pour  Mironesco  et  Marguillat  (2I , 

(1)  Carrot,  Thèie  de  Niiicj',  1925. 

(2)  Marguillat,  Thèic  de  Paris,  1923. 
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les  injections  sous-cutanées  d’auto-vaccin  sont  sans 
efficacité.  Mêmes  conclusions  négatives  pour  Boi- 
din  et  Delafontaine  (i)  ;  de  même  pour  les  stock- 
vaccins,  vaccins  de  Delbet,  etc.  Toutefois  quel¬ 
ques  auteurs  signalent  avoir  obtenu  de  bons  résul¬ 
tats,  tels  que  Tourneux  avec  le  vaccin  de  Brus- 
chettini. 

Personnellement  nous  avons  traité  des  érysi¬ 
pèles  de  la  face  ou  chirurgicaux,  par  injections 
sous-cutanées  de  stock- vaccin.  Nous  injections,  au 
début  de  l’affection,  un  demi-centimètre  cube  d’un 
vaccin  renfermant  un  milliard  de  germes  au  cen¬ 
timètre  cube.  Au  bout  de  deux  jours,  nouvelle  in¬ 
jection  d’un  centimètre  cube,  si  la  dose  précédente 
n’avait  pas  provoqué  de  réactions  trop  vives.  Puis 
nous  recommencions  tous  les  deux  jours.  Jamais 
nous  n’avons  obtenu  des  résultats  appréciables,  et 
les  malades  ne  se  trouvaient  en  rien  améliorés  ou 
guéris  plus  rapidement  que  les  malades  traités  plus 
simplement.  Chez  le  lapin,  pas  plus  de  succès. 
Ayant  inoculé  dans  l’épaisseur  du  derme  d’une 
oreille  de  lapin  une  série  de  doses  croissantes  d’un 
vaccin  antistreptococcique,  et  après  avoir  attendu 
un  temps  suffisant  pour  permettre  à  une  immunité 
éventuelle  de  s’installer,  nous  avons  injecté  dans 
la  même  oreille  un  centimètre  cube  d’une  culture 
en  bouillon  de  streptocoque.  Cette  injection  a  pro¬ 
duit  en  vingt-quatre  heures  un  érysipèle  volumi¬ 
neux. 

2°  Vaccination  locale.  — ■  Des  essais  nom¬ 
breux  en  ont  été  faits  et  toutes  les  techniques  pro¬ 
posées  par  les  différents  auteurs  peuvent  se  ra¬ 
mener  à  l’emploi  des  vaccins,  soit  en  injections 
intradermiques,  soit  en  pansements  vaccinants. 
Mais  pour  l’une  ou  l’autre  de  ces  deux  méthodes 
le  vaccin  employé  localement  peut  être  un  stock- 
vaccin,  im  auto-vaccin,  ou  un  filtrat  de  cultures, 
streptococciques.  Mais  si  les  procédés  sont  mul¬ 
tiples,  les  résultats  obtenus,  eux,  le  sont  moins,  et 
on  s’accorde  à  reconnaître  la  fréquence  des  réci¬ 
dives  et  des  rechutes  après  vaccinothérapie  lo¬ 
cale. 

Cependant,  malgré  les  récidives  et  rechutes 
presque  habituelles,  quelques  résultats  qui  sem¬ 
blaient  favorables  ont  été  obtenus  et  publiés  par 
leurs  auteurs  :  par  Picard  et  Citron  qui  emploient 
localement  les  compresses  imbibées  de  vac¬ 
cin  (1925), par  Glouckoffqui  emploie,  lui,  les  filtrats 
streptococciques  de  Besredka. 

Quant  à  Zmigrodsko-Mironesco  et  à  Marchova, 
ils  préfèrent  l’antivirus  sous  forme  de  pommade  et 
en  injections  intradermiques. 

Personnellement,  nous  avons  à  plusieurs  reprises 

(i)  Boidin  et  Delafontaine,  Soc.  mé4.  des  hôpitaux, 

P  mai  1921. 


essayé  sur  les  érysipèles  de  la  face  les  antivirus  et 
pommades  vaccinantes  antistreptococciques, 
mais  sans  aucun  résultat  appréciable. 

Chez  le  lapin,  nous  avons  aussi  constaté  l’inef¬ 
ficacité  de  la  vaccination  locale.  La  vaccination 
locale  de  l’oreille  du  lapin,  soit  par  filtrats  en 
injections  ou  en  pansements,  soit  par  injections 
intradermiques  de  doses  croissantes  de  stock-vac¬ 
cins,  n’a  jamais  empêché  l’apparition  de  l’érysipèle 
après  inoculation  de  cultures,  ni  son  développe¬ 
ment. 

Nous  n’avons  pas  eu  l’occasion  d’étudier  chez 
l’homme,  ou  d’expérimenter  chez  le  lapin,  le  bac¬ 
tériophage  antistreptococcique  contre  l’érysipèle. 
On  sait  que  récemment  A.  Réga  (2)  a  vanté  les 
applications  du  bactériophage  dans  les  traite¬ 
ments  de  la  furonculose  et  de  l’anthrax.  Il  ne 
parlait  pas  de  l’érysipèle. 


Il  résulte  donc  de  nos  observations  et  de  nos 
expériences  que  les  traitements  biologiques  de 
l’érysipèle,  par  sérum  antistreptococcique  ou 
vaccin,  se  montrent  parfaitement  inefficaces.  Des 
érysipèles  que  nous  avons  traités  exclusivement 
par  des  moyens  locaux  (de  préférence  acide  pi- 
crique)  ont  évolué  aussi  favorablement  et  dans 
un  temps  aussi  court  —  en  moyenne  — ■  que  les 
érysipèles  traités  par  les  moyens  biologiques. 
Expérimentalement  chez  le  lapin,  nous  avons 
constaté  que  sérums  et  vaccins  ne  possédaient 
aucun  pouvoir  de  prévention,  ni  d’arrêt. 

Dans  un  article  écrit  par  l’un  de  nous  en  colla¬ 
boration  avec  Abel  (3),  sur  le  traitement  des  mé¬ 
ningococcémies,  nous  avions  conclu  que  les  sé¬ 
rums  et  vaccins  antiméningococciques,  vantés  par 
plusieurs  auteurs,  restaient  de  peu  d’efficacité, 
dans  les  septicémies  à  méningocoques.  Coste  (4), 
écrivant  peu  après  sur  le  même  sujet,  avait  trouvé 
notre  conclusion  «  mélancolique  »  et  avait  proposé 
un  traitement  de  la  méningococcémie  efficace, 
autre  que  sérums  et  vaccins  de  type  usuel  ;  mais, 
sur  nos  constatations  négatives,  il  ne  nous  a  pas 
contredit. 

Nous  pensons  que,  cette  fois  encore,  notre  con¬ 
clusion,  peut-être  «  mélancolique  »  elle  aussi,  ne 
sera  pas  contredite  ;  espérant  que  l’indication  sera 
donnée  d’un  traitement  nouveau  —  biologique  ou 
non  —  capable  d’agir  vraiment  sur  la  dermite 
érysipélateuse,  et  de  la  guérir. 

(2)  réga,  Presse  médicale,  g  février  1929. 

(3)  De  T.avergne  et  Abel,  Paris  médical,  mai  1928. 

(4)  Coste,  Pciris  médical,  22  décembre  1928, 
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ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Syphilis  contraotèe  en  faisant  une  autopsie. 

Cinq  jours  après  avoir  fait  l’autopsie  d’un  entant 
mort  vingt  lieures  auparavant  d’une  méningite  syphili- 
t:que,  un  médecin  assistant  constate  au  pouce  droit 
une  petite  néoformation  de  la  grosseur  d’une  tête  d’épin¬ 
gle  qui  n'est  diagnostiquée  comme  chancre  syphilitique 
que  trois  mois  plus  tard,  alors  que  le  malade  est  déjà  en 
pleine  période  secondaire  (Von  Schnizer,  Fortschritte 
der  Medizin,  n»  5,  8  mars  1929).  L’assistant  crut  pouvoir 
intenter  un  procès  en  responsabilité  contre  l’hôpital 
où  il  exerçait  ses  fonctions,  eiL  raison  de  ce  fait,  entre 
autres,  qu’il  devait  opérer  à  mains  nues,  à  l’instigation 
de  son  chef  direct.  Il  fut  débouté  de  sa  demande,  non 
que  le  rapport  de  cause  à  effet  entre  la  piqûre  anato¬ 
mique  et  le  chancre  fût  mis  en  doute,  des  cas  analogues, 
existant  d’ailleurs  dans  la  littérature,  mais  parce  que 
aucun  grief  particulier  ne  pouvait  être  retenu  contre 
l’hôpital  ou  aucun  de  ses  médecins  dirigeants,  le  plai¬ 
gnant,  médecin  lui-même,  ayant  le  pouvoir  de  veiller 
à  sa  propre  protection  personnelle. 

M.  POUMAII,I,OUX. 

Réactions  endothéliales  et  thrombose. 

La  thrombose  paraît  être  un  phénomène  réactionnel 
dû  à  un  trouble  dans  les  rapports  des  parois  vasculaires 
et  du  sang,  qu’il  s’agisse  d’ailleurs  d’une  altération 
sanguine,  pariétale,  ou  mixte.  Le  fait  que  l’endothélium 
vasculaire  joue  une  part  active  dans  les  échanges  entre 
le  sang  et  les  tissus  environnants  est  d’ailleurs  actuelle¬ 
ment  universellement  reconnu  :  l’endothélium  sécrète 
en  certaines  régions  de  la  fibrine  qui  se  présente  sous 
l’aspect  de  masses  hyalines  qui  peuvent  facilement 
devenir  le  siège  de  processus  pathologiques. 

A.  DiETRICH  [Münch.  mediz.  Woch.,  n»  7,  15  février 
I929,p.  272),  expérimentant  avec  Schrôder  sur  des  lapins 
auxquels  il  injectait  des  quantités  progressivement  crois¬ 
santes  de  colibacilles  tués,  puis  vivants,  constata  l'agglu. 
tination  des  bacilles  en  petits  amas  adhérents  à  l’endo¬ 
thélium.  Le  même  phénomène  peut  d’ailleurs  s’observer 
avec  des  albumines  quelconques  ;  il  débute  au  bout  de 
deux  heures  et  il  existe  déjà  au  bout  de  vingt-quatre 
heures  une  membrane  accolant  les  germes  à  la  paroi 
vasculaire. 

Chez  l’homme,  l’accroissement  de  sensibilité  endothé¬ 
liale  qui  est  à  la  base  de  la  formation  des  thromboses 
peut  être  dû  à  divers  facteurs  ;  dans  diverses  maladies 
Infectieuses,  et  en  particulier  dans  la  scarlatine,  la  ty¬ 
phoïde,  on  observe  des  multiiilications  cellulaires  des 
parois  et  de  petits  tourbillons  de  fibrine  ;  des  troubles 
circulatoires  suffisent  alors  à  provoquer,  au  niveau  des 
lésions  précédentes,  la  formation  d’un  thrombus. 

M.  POUMAIELOUX. 

Ophtalmie  métastatique  au  cours  d’une 
infection  puerpérale. 

Cette  affection,  relativement  assez  rare  au  cours  de 
l’infection  puerpérale,  n’est  cependant  pas  exception¬ 
nelle,  et  le  fait  suivant  est  un  type  de  lésion  oculaire  hé- 
mosporique.  Il  s’agit  d’une  malade  examinée  par  le 
Dr  Antonio  P.  At, onso  (Gaceiamedica  deMexico.mai  1929) 
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qui,  trois  semaines  après  un  septième  accouchement 
qui  avait  été  selon  toute  apparence  très  normal,  ressentit, 
après  quelques  douleurs  dans  les  articulations,  une 
douleur  très  pénible  dans  l’qail  gauche,  eu  même  temps 
que  la  température  s’élevait  jusqu’à  40“  et  même  400,5. 
L’aspect  du  globe  oculaire  à  cette  époque  était  le  suivant  : 
les  paupières  étaient  un  peu  infiltrées,  la  conjonctive 
chémotique,  l’iris  et  la  pupille  troubles,  le  fond  de  l’œil 
n’était  pas  éclairable  et  la  pression  même  la  plus  légère 
sur  la  région  oculaire  réveillait  des  paroxysmes  très  dou¬ 
loureux.  La  vision  était  déjà  complètement  perdue,  et 
bientôt,  malgré  un  traitement  institué  dès  ce  moment,  l’œil 
fut  entièrement  rempli  de  pus,  ce  qui  força  l'auteur  à 
faire  une  exérèse  du  segment  antérieur  suivi  d’un  curet¬ 
tage.  L’examen  du  pus  révéla  la  présence  de  strepto¬ 
coques  et  dî  staphylocoques.  Le  traitement  consista, 
outre  l'opération,  en  injections  de  lait  et  de  métaux  col¬ 
loïdaux  et  en  désinfections  intra-utérines  avec  du  per¬ 
manganate  de  potasse. 

MErigot  de  Treigny. 

L’action  des  rayons  ultra-violets 
sur  la  fatigabilité  musculaire. 

K.  Backmund  [Munch.  mediz.  Woch.,  n»  6,  8  février 
1929,  p.  230)  a  essayé  de  préciser  expérimentalement 
si  les  effets  constatés  à  la  suite  de  l’exposition  aux  rayons 
ultra-violets  étaient  dus,  indirectement  tout  au  moins,  à 
une  action  locale  sur  les  muscles,  ou  étaient  uniquement 
d’ordre  général.  A  cet  effet,  il  a  irradié,  d’ime  part, 
le  bras  seul,  dans  un  groupe  de  quatre  sujets,  d’autre  part, 
dans  un  autre  groupe  de  cinq,  toute  la  partie  supérieure 
du  corps,  y  compris  la  tête  et  les  bras,  eu  avant  et  en 
arrière.  Chez  tous,  on  atteignit  la  dose  d’érythème 
(érythème  notable  s’accompagnant  de  sensations  cuta¬ 
nées  désagréables). 

Aucun  effet  Ibcal  certain  ne  put  être  décelé  par  l’irra¬ 
diation  d’un  seul  bras,  mais  l’irradiation  d’une  grande 
surface  du  corps  amena  par  contre  un  accroissement 
notable  du  travail  musculaire  maximum  et  de  la  résis¬ 
tance  à  la  fatigue.  Les  rayons  ultra-violets  représentent 
donc  indiscutablement  un  moyen  d’amélioration  des 
performances  sportives,  moyen  dont  l’auteur  cbnteste 
toutefois  la  légitimité. 

Les  rayons  n’agissent  certainement  pas  directement 
sur  les  muscles,  ni  par  une  action  chimique,  ni  par  voie 
vasculaire  ;  car  ils  ne  pénètrent  pas  suffisamment  pro¬ 
fondément  à  l’intérieur  des  téguments. 

L’auteur  croit  que  l’origine  de  l’action  des  ultra¬ 
violets  doit  être  cherchée  du  côté  du  système  nerveux, 
tant  central  que  végétatif.  Il  pourrait  en  résulter  une 
stimulation  des  échanges  intramusculaires,  avec  éli¬ 
mination  plus  rapide  des  produits  d’excrétion  qui  se 
forment  dans  les  muscles. 

M.  POUMAIglélUX. 

Souffles  orificiels  et  souffles  Inorganiques. 

Pour  distinguer  les  souffles  orificiels  des  souffles  inor¬ 
ganiques,  Gustave  Humbert  {Science  médicale  pratique, 
15  juin  1929)  a  recours  à  l’épreuve  du  nitrite  d’amyle. 
Grâce  à  la  tachycardie  ainsi  obtenue,  les  souffles  inorga¬ 
niques  se  trouvent  renforcés,  alors  que  les  souffles  ori¬ 
ficiels  disparaissent.  Chez  les  sujets  normaux  il  est  même 
fréquent  de  voit  survenir  un  souffle  inorganique. 

S.  VlAEARD. 


U  Gérmt:  J. -B,  B.'VILLïSRB 
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Ancien  chef  de  clinique  de  la  Faculté  de  médecine  de  Paris. 

Segment  antérieur. 

Remarques  sur  les  tumeurs  de  l’iris.  — 
M.  Terrien  (i)  rappelle  qu’elles  se  ramènent  à  trois 
types  principaux  :  les  sarcomes,  l’épithéliome  et  le 
carcinome. 

On  connaît  les  caractères  du  sarcome  irien  :  il  siège 
à  la  face  antérieure  de  l’iris  et  se  présente  à  sa  période 
d’état  sous  divers  aspects  :  le  sarcome  mélanique 
et  le  leuco-sarcome,  la  première  variété  de  beaucoup 
la  plus  fréquente.  Le  pronostic  s’est  sensiblement 
amélioré  depuis  le  siècle  dernier,  car  cette  forme  de 
néoplasme,  le  «  cancer  noir  »,  comme  on  l’appelait, 
était  de  tous  le  plus  malin,  à  écliéancè  presque  tou¬ 
jours  fatale.  Il  sera  d’ailleurs  d'autant  plus  favo¬ 
rable  que  semblables  tumeurs  étant  reconnues 
plus  tôt,  seront  traitées  de  meilleure  heure,  car  l’in¬ 
tervention  ne  saurait  être  trop  précoce. 

Malheureusement,  le  diagnostic,  surtout  au  début, 
est  parfois  difficile.  Il  est  délicat  en  effet  de  sur¬ 
prendre  le  sarcome  au  commencement  de  son  évolu¬ 
tion  et  de  le  différencier  entre  autres  avec  une  simple 
tache  mélanique. 

Un  élément  important  est  la  présence  de  fins  vais¬ 
seaux  iriens  bien  visibles  au  voisinage  de  la  tumeur, 
voire  même  quelquefois  de  petites  hémorragies  à  la 
surface  antérieure  de  la  membrane  irienne,  aux 
confins  du  néoplasme.  Si  celui-ci  siège  à  la  racine 
de  l’iris,  on  pourra  voir  en  regard  de  la  masse  de  nou¬ 
velle  formation  des  vaisseaux  épiscléraux  et  conjonc¬ 
tivaux  dilatés. 

Même  à  la  période  d’état,  quand  cependant  la 
tumeur  a  pris  un  certain  développement,  toute  cause 
d'erreur  n’e.st  pas  fatalement  évitée.  Sans  doute  il  y 
a  des  symptômes  négatifs  qu’il  importe  de  retenir  : 
la  persistance  des  réactions  iriemies,  partielle  ou 
même  totale,  si  la  tumeur  n’a  pas  encore  atteint 
la  moitié  interne  de  l’iris;  telle  aussi  l’absence  de 
phénomènes  inflammatoires  ou  réactionnels,  de 
précipités  sur  la  membrane  de  Descemet,  tous  élé. 
ments  empêchant  la  confusion  possible  avec  une 
gomme  syphilitique  ou  tuberculeuse.  Et  puis,  même 
en  leur  absence,  on  ne  saurait  oublier  que  les  kystes 
perlés  de  l’iris,  voire  même  des  kystes  séreux,  ont  pu 
quelquefois  en  imposer  pour  une  tumeur  maligne 
de  l’iris. 

Plus  rare  que  le  sarcome,  l’épithéliome  provient 
de  la  couche  postérieure  ;  il  s’ensuit  que  la  surface 
antérieure  est  d’ordinaire  intacte.  Tout  au  plus  pré- 
sente-t-eUe  à,  sa  partie  inférieure  une  légère  voussure, 
conséquence  du  développement  de  la  masse  tumorale 

(i>  Archivis  d’ophtalmologie,  février  1929. 

N“  —  7  Sepeml/re  1929. 


qui  fait  bomber  l’iris  en  avant  et  refoule  le  cristaUin 
en  arrière.  Le  diagnostic  de  semblable  variété  est 
quelquefois  fort  difficile.  Sans  doute  la  confusion 
n’est  guère  possible  avec  le  sarcome  qui  se  développe 
à  la  face  antérieure.  Par  contre,  il  est  plus  difficile 
d’éliminer  une  tumeur  du  corps  ciliaire  ayant 
détruit  secondairement  la  racine  de  l’iris  et  envahi 
la  chambre  antérieure,  ou  encore  un  kyste  pigmenté 
spontané,  d’autant  que  ce  kyste  peut  acquérir  un 
volume  assez  considérable,  provoquant  même  des 
signes  de  glaucome  du  fait  du  refoulement  en  avant 
de  la  racine  de  l’iris,  donnant  ainsi  l’impression  d’une 
tumeur  épithéliale  ou  d’un  sarcome  du  corps  ciliaire. 

Deux  symptômes  permettent  néanmoins  le 
diagnostic  d’un  épithéliome  et  d’un  semblable  kyste; 
un  tremblement  léger  du  kyste  sous  l’influence  des 
mouvements  de  l’œil,  tremblement  exceptionnel 
lors  de  tumeur  épithéliale,  bien  que  l’iridodionesis 
en  pareil  cas  ait  été  «lussi  observé  quelquefois,  et 
rülumination  du  champ  pupillaire  par  l’éclairage 
de  contact  appliqué  sur  le  limbe  .scléro-coméen 
à  la  racine  présumée  du  kyste. 

Le  carcinome  métastatique  représente  la  troi¬ 
sième  variété  des  tumeurs  malignes  de  l’iris.  C’est 
la  plus  rare,  ce  qui  se  comprend  aisément  du  fait 
du  faible  calibre  des  artères  ciliaires  longues.  Il 
n’en  a  pas  moins  été  observé  quelques  cas,  souvent  à 
la  suite  de  cancer  du  sein. 

Semblables  tumeurs  se  traduisent  par  de  petits 
boutons  iriens  de  coloration  gris-jaunâtre  de  dimen¬ 
sions  variables  ne  dépassant  pas  tout  d’abord  la 
grosseur  d’un  grain  de  chènevis  :  situées  dans  l’épais¬ 
seur  de  l'iris,  elles  en  soulèvent  la  face  antérieure. 
La  progression  au  début  devient  ensuite  très  rapide- 
La  tumeur  se  montre  alors  inégale  ;  parcourue  de 
nombreux  vaisseaux,  elle  finit  par  atteindre  la  face 
postérieure  de  la  cornée,  envahit  le  champ  pupü- 
laire,  gagne  en  arrière  le  corps  ciliaire,  entraînant 
par  son  développement  une  élévation  du  tonus 
des  douleurs  violentes  et  parfois  même  des  hémor¬ 
ragies  de  la  chambre  antérieure  et  des  signes  d’iritis, 
conséquence  des  foyers  nécrosés  dans  l’intérieur 
du  néoplasme. 

Annexes  de  l’œil. 

Etiologie  et  traitement  des  blépharites.  — 
M.  Aubaret  (2).  — Les  trois  éléments  fondamentaux 
qui  entrent  dans  la  constitution  des  bords  palpébraux! 
revêtement  cutané,  follicules  ciliaires  et  cils,  apparei- 
glandulaire,  sont  habituellement  intéressés  dans  l’in 
flammation  blépharitique.  Pour  la  commodité  de  la 
description  on  nous  permettra  de  les  dissocier  pro¬ 
visoirement. 

I.  —  Les  différentes  formes  étiologiques  que  l’on 
peut  étudier  dans  les  différentes  variétés  de  blépha¬ 
rites  de  la  partie  cutanée  du  bord  palpébral  peuvent 
être  divisées  en  deux  groupes. 

Un  premier  groupe  d’altérations  comprend  les 
(2)  Société  française  d’ophtalmologie,  Congrès  de  1929. 

N»  36. 


i86 


PARIS  MEDICAL 


prurits  et  prurigos  des  bords  palpébraux,  les  hyper¬ 
émies  et  les  urticaires  des  paupières. 

Un  second  groupe,  beaucoup  plus  intéressant, 
'englobe  les  dermatoses  et.  les  dermo-épidermites 
blépharitiques,  parmi  lesquelles  :'l  faut  ranger  les 
eczémas,  les  eczématisations  et  eczématoses,  les 
impétigos,  le  psoriasis. 

Ues  eczémas  méritent  une  mention  spéciale.  Sans 
doute  ils  peuvent  être  de  cause  générale  ou  prédis¬ 
posante,  liés  à  une  sensibilité  individuelle  et  par 
conséquent  d'origine  interne  ou  endogène,  mais  ils 
reconnaissent  aussi  des  causes  déterminantes  ou 
occasionnelles,  par  conséquent  locales,,  d’origine 
externe  ou  exogène.  On  peut  aussi  avoir  des  blé¬ 
pharites  eczémateuses  dues  aux  agents  mécaniques, 
physiques,  chimiques,  médicamenteux,  parasi¬ 
taires  et  microbiens. 

II.  —  L’étiologie  des  blépharites  glandulaires 
offre  des  particularités  intéressantes  à  étudier. 

Normalement,  les  produits  sécrétés  par  les  glandes 
du  b.ord  palpébral  sont  dans  leur  ensemble  un  liquide 
mixte  fortement  graisseux.  Sous  l’influence  de  causes 
pathologiques  et  inflammatoires,  des  produits  de 
sécrétion  s’accumulent  en  excès  sur  le  bord  des 
paupières,  et,  accolés  aux  cils  qu’ils  engluent,  consti¬ 
tuent  cette  sub.stance  croûteuse,  friable,  tantôt 
jaune,  mélicérique,  tantôt  grisâtre. 

Ce  mélange  se  dessèche  rapidement  au  contact 
de  l’air,  formant  des  concrétions  cireuses,  gris- 
jaunâtres  ou  jaunâtres,  adhérentes  aux  cils. 

Bien  qu’il  soit  difficile  de  démontrer  à  quel  degré 
les  autres  groupes  glandulaires  .sont  atteints  lorsque 
l’un  d’eux  ss  trouve  intéressé,  on  peut  cependant 
considérer  des  blépharites  séborrhéiques,  sébacées, 
meibomiennes  et  sudoripares. 

III.  —  Les  formes  de  blépharites  folliculaires  et 
ciliaires  aboutissent  beaucoup  plus  fréquemment 
que  les  autres  aux  variétés  ulcéreuses.  Ici,  en  effet, 
si  le  terrain  joue  un  rôle  important,  le  facteur  étio¬ 
logique  essentiel  découle  de  l’inten^ention  de  mi¬ 
crobes  pyogènes. 

Dans  la  plupart  des  cas,  c’est  le  staphylocoque 
doré  qui  est  en  cause,  ou,  à  défaut,  le  staphylocoque 
blanc  ou  le  citrin  :  on  comprend  aisément  que  l’on 
peut  avoir  toutes  les  gammes  d’infection  depuis  la 
simple  folliculite,  lesycosisou  folliculite  suppurée, 
jusqu’au  véritable  furoncle  de  la  paupière. 

L’étiologie  des  blépharites  serait  du  reste  incom¬ 
plète  si  l’on  n'étudiait  pas  la  part  assez  grande  prise 
■  dans  leur  apparition  par  les  maladies  infectieuses 
et  les  parasites. 

Il  faut  signaler  en  premier  lieu  les  fièvres  éruptives  : 
la  variole,  la  varicelle,  la  scarlatine,  la  rougeole  dont 
les  lésions  palpébrales  font  partie  de  la  symptoma¬ 
tologie  de  la  maladie. 

Les  affections  cluroniques  doivent  encore  beaucoup 
plus  attirer  notre  attention.  Un  certain  nombre 
d’auteurs  en  France  et  en  Allemagne  semblent  vou¬ 
loir  contester  la  réalité  des  blépharites  syphilitiquesj 
Il  faut  cependant  songer  que  les  éruptions  secon¬ 
daires  papuleuses  peuvent  se  localiser  exception¬ 


nellement  au  niveau  des  bords  ciliaires  et  revêtir 
un  aspect  blépharitique,  banal  par  leur  apparence 
érythémateuse,  acnéique,  vésiculeuse,  impétigineuse. 
squameuse,  etc.,  qui  éloigne  l’idée  du  diagnostic 
d’une  manifestation  syphilitique. 

Il  n’y  a  pas  à  proprement  parler  de  blépharite 
tuberculeuse.  L’infection  revêt  en  effet  au  niveau  des 
paupières  la  forme  de  gomme,  d’abcès,  de  tuberculose 
ulcéreuse  niiliaire  ou  de  tuberculose  lupique.  Néan¬ 
moins,  la  tuberculose  joue  un  rôle  important  dans  la 
préparation  du  terrain  blépharitique.  La  tuberculose 
héréditaire  aussi  bien  que  la  tuberculose  acquise 
affaiblit  les  moyens  de  défense  de  l’organisme 
et  favorise  les  inflammations  ainsi  que  les  infec¬ 
tions  secondaires  des  paupières. 

Enfin  la  lèpre  dans  sa  forme  tubéreuse  mfiltre 
elle  aussi  les  paupières  sous  forme  d’infiltrations 
nodulaires  des  bords,  ou  de  rangées  de  nodules.  La 
précocité  de  l’atteinte  des  bords  ciliaires,  surtout 
durant  les  premières  aimées,  est  un  fait  bien  connu  ; 
cependant  il  est  rare  que  ce  soit  là  la  première  at¬ 
teinte  constatée. 

Quant  à  l’action  des  parasites  dans  l’étiologie 
des  blépharites,  elle  est  d’observation  très  ancienne, 
qu’il  s’agisse  de  phtiriase,  de  gale  ou  du  Demodex 
folliculomm. 

Un  dernier  chapitre  étiologique  est  bien  connu 
au  moins  des  ophtalmologistes,  il  s’agit  des  prin¬ 
cipales  affections  oculaires  qui  par  propagation  ou 
secondairement  altèrent  les  bords  ciliaires  et  sont 
susceptibles  d’être  parfois  la  cause  provocatrice 
la  plus  importante  de  blépharite.  Ce  sont  surtout  les 
conjonctivites  qu’il  faut  incriminer,  puis  les  kéra¬ 
tites,  les  ulcères  torpides  de  la  cornée,  les  iritis,  ks 
irldo-cyclites,  les  infections  des  voies  lacrymales. 

Il  ne  faut  pas  oublier  non  plus  les  vices  de  réfrac¬ 
tion,  bien  que  la  question  ne  semble  pas,  pour  beau¬ 
coup  d’ophtalmologistes,  nettement  résolue.  Cepen. 
dant  il  est  indiscutable  qu’une  amélioration  remar¬ 
quable  de  l’inflammation  des  paupières  se  produit 
le  plus  souvent  aussitôt  que  le  vice  de  réfraction 
se  trouve  corrigé.  D’où  la  règle  absolue  d’examiner 
dans  tous  les  cas  de  blépharite  la  réfraction,  d  e  corriger 
les  plus  faibles  degrés  d’amétropie.  Si  l’on  n’obtient 
pas  la  guérison  complète,  dn  moins  l’aura-t-on 
favorisée. 

Traitement  des  blépharites.  —  La  niultiplicitc  et 
la  grande  variété  des  facteurs  étiologiques  '  passés 
en  revue  semble  rendre  extrêmement  compliqué 
le  problème  du  traitement  des  blépharites. 

En  l’envisageant  dans  .son  ensemble,  cette  théra¬ 
peutique  doit  répondre  néanmoins  à  trois  indica¬ 
tions  principales  : 

a.  Par  des  moyens  préventifs  et  mie  hygiène  géné¬ 
rale  et  locale  prévenir  les  manifestations  blépha¬ 
ritiques  chez  les  sujets  prédisposés.  C’est  le  traite¬ 
ment  prophylactique  ou  hygiénique. 

b.  Par  des  remèdes  ou  des  médications  externes 
agir  directement  sur  les  accidents,  les  causes  locales 
et  les  signes  mêmes  des  blépharites.  C’est  le  traite¬ 
ment  local  et  externe, 
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c.  Enfin,  par  une  thérapeutique  générale,  amé¬ 
liorer  le  terrain  et  l’état  général  en  tenant  compte 
surtout  des  facteurs  étiologiques  correspondant  aux 
différentes  variétés  de  blépharites.  C'est  le  traite¬ 
ment  général  et  interne. 

Syndromes  et  réactions  oculaires. 

Les  sources  de  céphalée  en  opthalmologie. — 
M.  Monbrun  montre  tout  d’abord  que  l’ophtalmolo¬ 
gie  occupe  une  large  place  dans  l’étude  de  la  physio¬ 
logie  pathologique  des  céphalées.  Il  est  incontestable 
qu’ü  est  toujours  nécessaire  et  souvent  indispen¬ 
sable  de  procéder  à  un  examen  ophtalmologique 
objectif  et  fonctioimel  complet  dans  la  plupart  des 
céphalées,  que  celles-ci  s’accompagnent  de  signes 
neurologiques  ou  autres  ou  qu’elles  semblent  cons¬ 
tituer  une  manifestation  clinique  isolée. 

Parmi  les  épines  irritatives  à  point  de  départ 
ophtalmologique,  il  faut  d’abord  penser  aux  affec¬ 
tions  de  l’orbite  ou  de  l’œil  et  de  leurs  voies  sensitives. 
Ne  pas  oublier  ensuite  un  groupe  important  de  faits  ; 
les  vices  de  la  réfraction. 

I.  Affections  de  l’orbite.  —  Les  douleurs  peuvent 
être  localisées  à  l’orbite  et  rester  unilatérales.  Souvent 
elles  sont  périorbitaires  et  généralisées  sous  forme 
de  céphalée,  qu’il  s’agisse  d’une  tumeur  de  l’orbite, 
d’un  traumatisme  de  l’orbite  ou  ses  complications, 
d’une  ostéopériostite,  d’une  inflammation  du  contenu 
de  l’orbite  (tenonite,  cellulite  orbitaire,  phlegmon 
orbitaire  et  toutes  les  complications  orbitaires  des 
sinusites) . 

II.  Inflammation  du  globe  oculaire.  —  Les  dou¬ 
leurs  qui  s’accompagnent  souvent  de  photophobie 
peuvent  être  localisées  à  l’œil  ou  à  l’orbite  et  rester 
unilatérales.  Mais  elles  revêtent  souvent  l’allure  de 
céphalée,  en  raison  de  leurs  irradiations  autour  de 
l’orbite,  au  front  jusqu’au  vertex,  aux  tempes,  aux 
mastoïdes  et  à  la  région  occipitale. 

Certaines  kératites,  en  particulier  l’ulcère  de  la 
cornée,  provoquent  des  douleurs  irradiées  très  vives 
avec  insomnie.  La  photophobie  ne  manque  jamais 
si  l’affection  est  aiguë.  Dans  certains  cas  particu¬ 
lièrement  douloureux  la  pupille .  est  contractée. 

La  sclérite  et  l’épisclérite  ne  se  manifestent  que 
que  par  des  signes  objectifs  discrets. 

Les  irltis  et  les  irido-cyclites  occupent  une  place  im¬ 
portante  dans  le  mécanisme  des  céphalées.  La  pano¬ 
phtalmie  s’accompagne  de  phénomènes  douloureux 
extrêmement  importants  avec  irradiations  à  distance. 

III.  Hypertension  oculaire.  —  Mais  ce  sont  sur¬ 
tout  les  troubles  dus  à  l’hypertension  oculaire  qui 
retentissent  le  plus  bruyamment  à  distance.  Lorsque 
le  glaucome  aigu  s’accompagne  de  prodromes,  on 
peut  dès  cette  période  noter  des  douleurs  plus  ou. 
moins  vives  ou  sourdes  s’étendant  au  front,  à  la 
tempe,  à  l’hémicrâne  ou  à  toute  la  face. 

La  crise  elle-même  s’accompagne  de  douleurs 
atroces,  pouvant  amener  des  vomissements.  Lors¬ 
qu’elle  survient  la  nuit  elle  réveille  le  malade. 

.  (i)  Congrès  d’oto-rhino -ophtalmologie,  mai  1929. 
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IV.  Altérations  des  voles  sensitives  de  l'appareil 
visuel.  —  Il  n’y  a  pas  lieu  d’insister  sur  les  névralgies 
faciales  ou  sus-orbitaires.  Parmi  ces  dernières,  il  faut 
cependant  signaler  celles  qui  s’accompagnent  plus 
facilement  de  douleurs  crâniennes,  les  névralgies 
qui  compliquent  la  paralysie  de  la  troisième  paire 
en  faisant  partie  du  syndrome  de  la  migraine  ophtal¬ 
mique,  et  les  névralgies  symptomatiques  d’un  néo¬ 
plasme  ou  d’une  lésion  syphilitique  ou  tuberculeuse 
siégeant  sur  le  trajet  du  nerf  ophtalmique  ou  attei¬ 
gnant  le  ganglion  de  Casser. 

Il  ne  faut  pas  oublier  non  plus  les  douleurs  du 
zona  ophtalmique  ni  celles  d’un  syndrome  causal- 
gique  conséquence  d’un  éclatement  du  globe  plus 
ou  moins  atrophique.  Ce  dernier  syndrome  comprend, 
outre  les  troubles  douloureux  à  caractère  très  spé¬ 
cial  avec  retentissement  mental,  des  troubles  vaso¬ 
moteurs  et  sécrétoires.  Il  ne  débute  que  plusieurs 
mois  après  la  blessure. 

V.  Vices  de  réfraction.  — Les  vices  de  réfraction 
sont  très  souvent  la  source  de  céphalées  ne  s’accom¬ 
pagnant  d’aucune  autre  manifestation  objective 
ou  fonctionnelle,  ophtalmologique,  neurologique  ou 
autre. 

Et,  alors  même  que  l'étiologie  d’une  céphalée 
serait  établie,  il  est  utile  d’examiner  la  réfraction 
pour  savoir  si  elle  n’intervient  pas  dans  une  certaine 
mesure,  elle  aussi,  comme  épine  irritative. 

Eneffet,  le  moindre  vice  de  réfraction  non  corrigé 
peut  produire  la  céphalée,  qu’il  s’agisse  : 

1°  De  l’hypermétrope  qui  fait  des  efforts  d’ac¬ 
commodation  exagérés,  tandis  qu’ü  doit  converger 
normalement  ; 

2“  Du  myope  qui  n’accommode  que  peu  ou  point 
tandis  qu’il  doit  converger  normalement  ; 

3°  De  l’astigmate  qui  ne  voit  que  des  images 
déformées  : 

40  De  l'anisométrope  qui  n’a  pas  la  même  vision 
des  deux  yeux. 

A  côté  de  ces  vices  de  la  réfraction  proprement 
dite,  il  ne  faut  pas  oublier  non  plus  la  presbyopie. 

Amaurose  gravidique  et  interruption  de  la 
grossesse.  —  MM.  Weekers  et  Missotten  (2)  insistent 
sur  le  fait  que  l’amaurose  gravidique  comporte  en 
général  un  pronostic  visuel  très  favorable.  Après  un 
intervalle  de  courte  durée,  de  quelques  jours  le  plus 
souvent,  l’amaurose  disparaît  et  la  vision  se  restaure 
complètement. 

Des  exceptions  ont  été  cependant  observées  : 
récupération  mcomplète  de  la  vision,  persistance 
d’une  hémianopsie  homonyme  et  d’une  hémianopsie 
double. 

D’autre  part, l’hémianopsie  gravidique  ne  s’observe 
pas  toujours  à  l’état  pur.  Des  troubles  visuels  iden¬ 
tiques  à  ceux  qui  caractérisent  l’amamrose  gravi¬ 
dique  s’accompagnent  parfois  d’altérations  ophtal¬ 
moscopiques  intéressant  le  nerf  optique  et  la  papille. 
Il  peut  même  en  résulter  une  indication  impérieuse 

(2)  Archives  d’ophtalmologie,  septembre  192S. 
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dant  que  l'amaurose  gravidique  n/impbque  pas.  une 
intoxication  générale  particuiîèrement  profonde 
mettant  plus  spécialement  en.  danger  la  vie  de  la 
mère  ou  de  l’enfant.  Elle-  ne.  constitue  donc  pas  à. 
elle  seule  une  indication  urgente  de  l’interruption 
de-  la  grossesse; 

Schiôtz  y  insiste  très  justement  d’ailleurs:  ::  il 
est  indispensable  de  se  laisser  guider  non  pas  par 
ce  symptôme: unique,  maispar  l’ensemble  du  tableau 
clinique.  Pau*’-il  mettre  néanmoins  la  malade  qui  est 
atteinte  d'amiuirose  gravidique  en  garde  contre  les 
dangers  que  présenterait  pour  eUe  ime  nouvelle 
grossesse'  ?  C’est  l’opinion  de  Dabadie-..  Ees  accès 
d’amaurose-  étant  susceptibles  de  se  reproduire,  on 
peut  redbuter  qu’à  chaque  gestation  la  vision  soit 
de  plus  en  plus  compromise.  Weekers  et  llissotten 
partagent  plutôt  l’opinion  de  Schiôtz  qui  a  observé 
des  malades  atteintes  d’amaurose  gravidique  chez 
lesquelles  une  ou  plusieurs  grossesses  ultérieures  se 
sont  terminées  sans  inconvénient  grave. 

Complications  oculaires  des  entéropathies.  — 
MVI.  Worms  et  Sourdelle  ('i)  montrent  que  l’on  peut 
.dans  de  pareüles  infections  observer  deux  groupes 
■de  lésions  oculaires  :  les  scléro-conjonctivites  hyperé- 
rmiques  et  les  iritis  plastiques. 

Ea  seléro-conjonetivite  dysentérique,  ainsi  que 
■Je  faisaient  déjà  observer  Piessinger  et  Eeroy,  res¬ 
semble  de-  très  près  à  la  eonjonetivite  métastatique 
‘de  la  blennorragie;  L’injection  des  vaisseaux  con¬ 
jonctivaux  est  souvent  extrêmement  intense.  Elle 
prédomine  au  voisinage  des  culs-de-sac.  Elle  existe 
sur  les  conjonctives  tarsiennes  comme  sur  la  con¬ 
jonctive  bulbaire.  Sur  celle-ci,  la  coloration  rouge 
devient  moins  vive  de  la  périphérie  au  centre,  un 
petit  cercle  périlimbique  est  toujours  respecté.  A 
ce  niveau,  d’ailleurs,  il  existe  une  injection  profonde 
traçant  autour  de  la  cornée  un  véritable  cercle 
lilas.  On  constate  assez  souvent  de  petites  ecchy¬ 
moses  sous-conjonctivales'  plus  ou  moins  étendues. 
L’élément  sécrétion  est  par  contre  refoulé  au  second 
plan,  La  sécrétion  peut  cependant  exister  et  même 
s’accompagner  d’une  réaction  blépharitique.  Elle 
cède  en  général  au  traitement  en  vingt-quatre  ou 
quarante-huit  heures.  L’évolution  est  donc  bénigne. 
La  guérison  est  rapide,  mais  les  rechutes  sont  fré¬ 
quentes  sans  gravité,  pouvant  cependant  précéder 
l’apparition  d’une  iritis. 

L’intis  dysentérique,  d’après  les  descriptions 
classiques,  revêt  une  forme  banale,  plastique  avee; 
photophobie,  douleurs  orbitaires,  baisse  rapide  de 
la  vision,  injection  périlimbique,  gonflement  inen 
avec  tendance  aux  synéchies.  Une  descemétite,  un 
trouble  plasth^ue  plus  ou  moins  important  du  vitré 
manifestent  souvent  la  participation  du  corps  ciliaire- 
et  de  la  choroïde  l’hypotonie,  est  là.  règle.  Il  existe 
d’ailleurs  des  formes  atténuées. 

Scl'éfo-conjonctivite  e-b  iritis  présentent  des:  carac¬ 
tères  évolutifs  commims.  Ce  sont  des  accidents 
(i)  Archives  d’ophtalmologie,  décembre  1928. 
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tardifs  de  la  convalescence  survenant  vingt  ou  trente 
jours  après  un  épisode  intestinal  souvent  très  dis¬ 
cret,  où  seifle  la  notion  d'épidémie  peut,  faire  soup¬ 
çonner  le  germe  eu,  cause;  Conjonctivite  et  iritis 
peuvent  apparaître  indépendamment  Tune  de 
l’autre.  Souvent  elles  sont  associées,  la  conjonctivite 
précédant  de  quelques-  jours  l’uvéite. 

Les  rechutes  sont  fréquentes.  La  durée  des  mani¬ 
festations,  en  rapport  avec  l’intensité  de.  la  lésion 
oculaire,  dépasse  parfois  un  mois  pour  les  iritis. 

Le  glaucome  dans  l’exophtalmie  pulsatile.  — 
Po-ur  M.  Hudelo  (2),  ce  qui  fait  l’intérêt  d’une  pa¬ 
reille  complication  dans  l’exophtalmie  pulsatüe,  c’est 
qu’elle  permet  de  rechercher  si,  à  la  faveur  d’une  mala¬ 
die  qui  l’engendre  souvent,  le  glaucome  pourrait  être 
mieux  compris  dans  sa  pathogénie,  d’autant  que 
l’élévation  de  la  tension  oculaire  dans  l’exophlal- 
mie  pulsatile  est  fréquente,  puisqu’on  la  rencontre 
une  fois  sur  quatre  ou  cinq.  II  y  a  donc  en  tout,  cas 
dans  l’exophtaimie  pulsatile  un  élément  générateur 
de  glaucome.  Or  il  peut  s’agir  de  troubles;  soit  sym- 
patliiques,  soit  circulatoires,  soit  mécaniques,  soit 
trophiques,  soit  inflammatoires. 

On  doit  de  suite  écarter  les  troubles  tropliiques 
et  inflammatoires  (ulcère  de  la  cornée,  iridocj’^clite)  ; 
ils  sont  manifestement  des  causes  de  glaucome, 
mais  sont  déjà  eux-mêmes  des  complications  de 
l’exophtalmie  plutôt  que  des  symptômes  de  celui-ci. 

L’analyse  des  observations  d’exophtalmies  com¬ 
pliquées  de  glaucome-  permet  encore  d’éliminer  les 
troubles  mécaniques.  Un  globe  ne  fait  pas  de  glau 
corne  parce  qu’il  est  comprimé  mécaniquement. 
Quant  aux  troubles  sympathiques,  ils  sont  tous  du 
type  hypersympathicotonie.  Faut-il  cependant  voir 
dans  rh3q)erosympathico tonie  la  cause  même  du. 
glaucome?  Contre  une  pareüle  théorie  s’élè-ve  une 
objection  importante  :  il  y  a  hypersympathicotonie 
dans  toutes  les  exophtalmies,  et  pourtant  le  glaucome 
est  épargné  quatre  fois  sur  cinq. 

Les  troubles  circulatoires  se  résument  en  un  mot  : 
la  stase.  Cellet-ci  se  manifeste  sous  divers  aspects 
cliniques  ou  anatomo-pathologiques  :  qu’il  s’agisse 
de  stase  veineuse  interne  ou  externe,  d’hémor¬ 
ragies  et  d’exsudats  rétiniens,  de  thrombose  vascu¬ 
laire  avec  épaississements  des  parois. 

Ici  encore  la  stase  est  un  signe  constant  de  l’exoph- 
talmie  pulsatile  :  on  peut  lui  faire  la  même  objection 
qu’aux  troubles  sympatliiques  :  il  n’y  a  pas  d’exoph- 
tahnies  sans  troubles  circulatoires  mais  il  y  en  a 
beaucoup  sans  glaucome. 

En  outre,  trois  afiections;  voisines  de  l’exophtalmie 
pulsatile  par.  la  stase:  veineuse  :  la  thrombose  de  la 
veine  centrale,  la  cyanose  de  la  ré-tine  et  la  tlirom- 
bose  du  sinus  caverneux,  s’en  rapprochent  par  un 
caractère  commun  :  la.  tendance  au  glaucome  : 
c’est  un  argument  à  faire  valoir  en  faveur  de  l’ori¬ 
gine  circulatoire  de  l’hypertension  oculaire. 

De  cette  analyse  de  faits  cliniques-  ne  se  dégage 
en  définitive  aucun  argument  péremptoire  permet- 

(2)  Thèse  paris,  1928. 
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tant  d’attnbuer  le  glaucome  à  l’un  plus  qu’à  l’autre 
de  ces  troubles. 

Én  admettant  même  que  l’im  d’eux  puisse  être 
choisi,  comment  concevoir  son  mode  d’action  sur 
le  tonus  oculaire  ?  Sans  doute  l’hypersympathi- 
cotonie  pourrait  agir  par  hypersécrétion,  rétention, 
mydriase.  Iva  stase  sanguine  ne  pourrait-elle  aussi 
agir  mécaniquement  en  augmentant  le  volume  du 
tractus  uvéal,  en  déterminant  une  stase  des  liquides 
endoculaires,  en  isolant  le  segment  postérieur  du 
segment  antérieur  par  occlusion  de  l’espace  péri- 
cristaUinien  ?  En  réalité,  de  toutes  ces  théories  à 
demi  satisfaisantes,  aucune  ne  l’est  complètement. 
Aussi  est-ce  vers  des  modifications  physico-chimiques 
des  liquides  endoculaires  qu’ü  faut  se  tourner  en 
dernier  ressort.  Ce  pourrait  être  une  augmentation 
de  la  viscosité  ou  de  la  pression  osmotique.  Il  semble 
bien  qu’il  faUle  surtout  retenir  tme  diminution 
du  p'EL  de  l’humeur  aqueuse  et  du  vitré,  une  acidose. 
Celle-ci,  en  toutcas,  est  vraisemblable,  certaine  même 
du  fait  de  la  stase  qui  entoure  l’accumulation  de 
CO*,  par  conséquent  de  l’acidose. 

Ainsi  le  glaucome  apparaît  comme  im  véritable 
syndrome  asphyxique  de  l’œil. 

A  noter  du  reste  que  les  troubles  sympathiques 
eux-mêmes,  par  leurs  actions  vaso-motrices,  trophi¬ 
ques,  sécrétoires,  peuvent  parfaitements’accommoder 
de  cette  conception  qui  dès  lors  concilie  toutes  les 
hypothèses. 

Migraines  hémianopsiques  accompagnées.  — 
M.  Roger  (i)  rappelle  que  Charcot  a  désigné  sous  ce 
terme  les  misaines  qui  se  compliquent  de  troubles 
moteurs  sensitifs  et  aphasiques.  On  se  contente  d’étu¬ 
dier  les  migraines  accompagnées  de  paresthésies  ou 
d’aphasie. 

Au  point  de  vue  clinique,  de  pareilles  migraines 
se  déroulent  à  peu  près  toujours  de  lamêmemanière  : 
d’abord  les  troubles  visuels  généralement  à  type 
hémianopsique,  ensuite  paresthésies  du  membre 
supérieur  et  même  de  la  face,  parfois  aphasie,  enfin 
céphalée  migraineuse. 

Troubles  visuels.  — Comme  dans  les  autres  migraines 
ophtalmiques,  il  s’agit  de  cercles  lumineux,  de  phos¬ 
phorescences,  de  papillons  jaimes,  des  zigzags 
colorés  se  déplaçant  dans,  une  moitié  du  champ 
visuel  et  l’obscurcissant.  Quelquefois  il  y  a  simple 
obnubilation  visuelle,  de  la  gêne  à  la  lecture  avec 
des  lettres  qui  dansent,  ou  encore  présence  d’une 
bande  sombre  devant  les  yeux. 

Paresthésies.  —  Le  malade  éprouve  une  sensation 
d’engourdissement,  de  fourmillements,  d’épingles» 
d’aiguiUes  avec  début  par  tm  ou  plusieurs  doigts, 
généralement  par  le  bord  cubital  de  la  main  et  pro¬ 
pagation  aux  autres  doigts,  au  poignetsouvent,  mais 
assez  rarement  jusqu’au  coude  et  même  jusqu’à 
l’épaule. 

De  là  les  fourmillements  sautent  la  plupart  du 
temps  à  la  face  du  même  côté  et  le  plus  souvent  à  la 
même  partie  de  la  face,  de  la  région  péribuccale  et 
buccale.  Le  migraineux  éprouve  une  raideur,  rme 

(1)  Revut  d'oto-neuro-ophtaïmologie,  novembre  1928. 


sensation  de  tiraillement,  de  durcissement,  de  car¬ 
tonnage  de  la  commissure  labiale.  La  langue  est  à 
peu  près  toujours  engourdie,  comme  tuméfiée,  gon¬ 
flée,  entraînant  une  gêne  à  la  parole  qu’il  ne  faut  pas 
confondre  avec  l’aphasie. 

Aphasie.  —  C’est  en  général  au  cours  des  mi¬ 
graines  accompagnées  de  paresthésies  et  après  l’évo¬ 
lution  ou  bien  au  cours  de  l’évolution  de  ces  pares¬ 
thésies  brachio-frontales  que  l’aphasie  s’installe. 
Le  trouble  de  l’évocation  des  mots  parlés  peut  du 
reste  s’accompagner  d’agraphie  :  le  malade  ne  peut 
alors  ni  parler  ni  écrire; 

Céphalée  migraineuse.  —  C’est  après  l’évolution 
des  paresthésies  brachio-facio-linguales  qu’éclate  ha¬ 
bituellement  la  crise  de  céphalée  bien  particulière, 
plus  ou  moins  violente,  à  prédominance  mii  ou  parfois 
bitemporale  qui  obhge  le  malade  à  aller  se  coucher. 
Suivant  les  cm,  cette  céphalée  s’accompagne  ou 
non  de  nausées  et  de  vomissements  plus  ou  moins 
abondants. 

Dmée  des  diverses  phases.  —  Le  plus  souvent  la 
période  des  troubles  visuels  dure  de  cinq  à  dix  mi¬ 
nutes  ;  celle  du  fourmillement  un  quart  d’heure  à 
une  demi-heure;  celle  de  l’aphasie  quelquesminutes; 
la  céphalée  une  ou  plusieurs  heures  ;  mais  il  existe 
de  nombreuses  variations  individuelles. 

Symptômes  Intercalaires.  —  En  dehors  des  crises, 
certains  malades  éprouvent,  sans  phénomènes 
céphalalgiques,  les  mêmes  troubles  paresthésiques 
qu’on  observe  au  moment  de  leur  migraine.  __ 

Répétition  des  crises.  —  Il  est  des  migraineux 
qui  durant  toute  leur  vie,  malgré  la  fréquence  des 
crises  ophtalmiques,  n’ont  eu  que  quelques  rares 
migraines  accompagnées.  D’autres  ont  des  crises 
se  répétant  pendant  une  certaine  période  jusqu’à 
plusieurs  fois  par  mois,  qui  n’en  amont  plus  ensuite 
que  de  six  mois  en  six  mois  et  même  d’année  en 
année.  Les  crises  apparaissent  en  outre  plutôt  le 
matin,  dans  quelques  cas  après  le  repas,  parfois 
à  l’occasion  de  l’exposition  au  soleil. 

Conditions  étiologiques.  —  Les  migraines  accom¬ 
pagnées  se  classent  en  deux  groupes  : 

i®  Les  migraines  dites  essentielles,  qui  apparais¬ 
sent  à  l’adolescence,  souvent  dès  la  puberté  ou  même 
avant  la  puberté,  et  se  répètent  avec  rm  rythme 
plus  ou  moins  régulier  jusque  vers  la  quarantaine 
et  la  cinquantaine.  L’hérédité  migraineuse  se 
retrouve  chez  un  certain  nombre  de  ces  malades. 

2®  Les  migraines  dites  symptomatiqjues  sont  plus 
épisodiques.  Assez  curieux  sont  les  cas  de  migraine 
qui  n’apparaissent  qu’à  la  ménopause.  D’autres 
reconnaissent  comme  cause  le  diabète,  la  tubercu¬ 
lose,  la  syphilis,  parfois  même  un  traumatisme 
crânien. 

Diagnostic.  —  En  présence  d’une  migraine  accom¬ 
pagnée,  ü  ne  semble  pas  qu’on  puisse  porter  de« 
diagnostics.  Une  seule  méprise  est  possible,  c’est 
de  confondre  une  paresthésie  brachio-faciale  mi¬ 
graineuse  avec  l’aura  sensitive  ou  l’équivalent  sensi¬ 
tif  d’une  épilepsie  jacksonienne. 

Le  diagnostic  est  important,  en  raison  du  ptonos- 
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tic  différent  dans  les  deux  cas.  Cependant  l’aura 
sensitive  épileptique  est  de  courte  durée,  quelques 
secondes  à  une  ou  deux  minutes,  alors  que  la  pa¬ 
resthésie  migraineuse  met  au  moins  dix  à  trente 
minutes,  parfois  plus,  pour  remonter  de  la  main  au 
coude  et  à  la  face.  La  paresthésie  migraineuse  change 
aussi  parfois  de  côté  au  cours  d’une  même  crise  ou 
au  cours  des  crises  successives,  ce  que  ne  fait  pas 
l’épüepsie  sensitive. 

Beaucoup  plus  important  et  parfois  plus  diffi¬ 
cile  est  le  diagnostic  entre  une  migrame  essentielle 
banale  ou  rme  migraine  symptomatique  d’origine 
digestive  et  donc  curable,  ou  d’une  lésion  cérébrale 
à  pronostic  particulièrement  sévère. 

^  Une  misaine  accompagnée,  où^  douleur  de  tête 
dure  deux  ou  trois  jours  doit  être  considérée  comme 
suspecte.  De  même  la  persistance  durant  plusieurs 
heures,  à  plus  forte  raison  pendant  plusieurs  jours, 
de  troubles  paresthésiques  de  la  main  devra  a  priori 
faire  craindre  une  lésion  en  foyer.  Enfin  la  consta¬ 
tation  d’une  poussée  fébrile  devra  faire  suspecter 
l'origine  infectieuse. 

Dans  les  cas  douteux,  du  reste,  l’analyse  du 
liquide  céphalo-rachidien  apporte  un  élément 
précieux  de  diagnostic.  En  effet,  pour  Sicard  il  y  a 
absence  de  réaction  du  liquide  céphalo-rachidien 
dans  les  migraines  simples.  Dans  la  migraine  ophtal¬ 
mique,  Sicard  distingue  deux  sortes  de  cas  :  les  unes, 
les  plus  nombreuses ,  où  le  liquide  est  liormal  ;  les 
autres  où  une  hypercytose,  une  hyperalbuminose 
précèdent  de  plusieurs  années  et  permettent  parfois 
de  prévoir  l’évolution  d’une  méningo-corticalite» 
tuberculeuse  ou  syphilitique,  d’une  tumeur  cérébrale, 
âùïne  hémorragie  méningée  alors  que  les  caractères 
de  la  migraine  ont  l’apparence  des  accès  classiques 
banaux  d’origme  neuro-arthritique. 

L’examen  du  fond  d’œil  ne  sera  pas  non  plus 
négligé,  il  pourra  orienter  du  côté  d’une  hypertension 
intracrânienne  au  début.  De  même  la  radiographie 
crânienne  susceptible  de  révéler  une  lésion  osseuse 
causale. 

Pronostic.  ■ — •  On  peut  classer  les  migraines 
accompagnées  en  trois  groupes. 

Le  plus  grand  nombre  appartiennent  aux  migraines 
non  lésionnelles,  dont  le  pronostic  n’est  pas  dange¬ 
reux.  Dans  quelques  cas  les  migraines  apparaissent 
après  un  épisode  organique  indéniable,  elles  sont 
pôst-léâonnèlles.  Le  pronostic  est  déjà,  moins  bon, 
Wen  qu'il  s’agisse  le  plus  souvent  d’une  lésion 
centrale  cicatricielle  non  évolutive. 

*Très  rarement  la  migraine  est  la  première  mani¬ 
festation  d’ime  lésion  cérébrale  au  début,  elle  est 
prélésîonnelle.  Le  pronostic  en  est  encore  plus  réservé. 

Complications  oculaires  de  la  fièvre  dengue. 
—  M.  Gabriélides  les  divise  en  deux  grandes  dasses, 
suivant  qu’elles  apparaissent  pendant  l’évolution 
de  la  maladie  ou  au  contraire  après  la  guérison, 
pendant  la  convalescence. 

I.  Complications  pendant  la  maladie.  —  Elles  peu- 

(i)  Annalis  d’octtlistique,  mai  1929. 


vent  du  reste  se  continuer  pendant  la  convalescence. 

a.  Conjonctivites.  —  Le  plus  souvent  il  s’agit 
d’une  simple  vascularisation  conjonctivale  avec 
peu  ou  pas  de  sécrétion.  Parfois  on  peut  constater 
un  chémosîs  conjonctival,  une  dacryorrhée  plus 
ou  moins  prononcée  et  une  teinte  ictérique  des 
conjonctives. 

L'apparition  de  cette  conjonctivite,  parfois  pré- 
coce,  peut  attirer  l’attention  du  clinicien  et  orienter  ■ 
le  diagnostic  pendant  les  périodes  d’épidémie. 

b.  Douceurs  musculaires.  —  Algies  faibles  ou 
intenses  des  paupières  et  des  muscles  du  globe 
se  manifestant  spontanément  ou  pendant  la  ferme¬ 
ture  des  paupières  et  les  mouvements  du  globe.  La 
pression  provoque  ou  exacerbe  les  douleurs.  Lemr 
apparition  précoce  avant  les  autres  symptômes 
de  la  dengue  pourra  également  servir  à  l’orientation 
du  diagnostic. 

c.  Blépharites.  —  Rougeur  de  la  peau  et  léger 
oedème  palpébral  accompagnant  parfois  un  état 
analogue  du  visage.  Desquamation  furfuracée  avec 
démangeaisons . 

II.  Complications  de  la  convalescence.  —  Dlplo- 
pies  et  asthéiiopies  par  défaillance  du  muscle  de 
l’accommodation. 

Diplopies  par  atonie,  paresse  ou  paralysie  muscu¬ 
laire. 

Phénomènes  endoptiques,  mouches  volantes,  pho¬ 
tophobies,  scotome  scintillant,  chromatopsies,  dis- 
copsies. 

Kératites, 

Iritis. 

Ophtalmies  métastatiques  ou  toute  autre  infec¬ 
tion  endoculaire  causée  par  localisation  du  microbe 
de  la  dengue  ou  de  ses  toxines  dans  les  membranes 
internes  de  l’œîl  ou  dans  le  nerf  optique. 

Réveil  d’affections  oculaires  anciennes. 

Localisations  des  tumeurs  cérébrales.  —  M.  G. 
Hartmann,  (2)  rappelle  que  l’examen  des  signes 
oculaires  montre  une  altération  de  la  vision,  une 
atteinte  du  champ  visuel,  des  phénomènes  d’excita¬ 
tion,  des  paralysies  oculo-motrices,  de  l’exophtalmie. 
Suivant  les  cas,  ces  signes  existent  isolés  ou  associés. 

Twmeurs  du  lobe  occipital  :  Le  plus  souvent, 
hémianopsie  homonyme.  Possibilité  d’hallucinations. 
Stase  précoce. 

Lobe  temporal  ;  Hémianopsie  homonyme  avec 
tendance  au  quadrant.  Hallucinations. 

Lobe  pariétal  :  Si  la  tumeur  est  inférieure  et 
postérieure,  .seulement  hémianopsie  homonyme  en 
quadrant  inférieur. 

Zone  rolandique  :  Déviation  conjuguée  des  yeux  ; 
abnlitinn  fin  réflexe  coméen,  de  siège  très  inférieur. 

Lobe  frontal  :  Si  la  tumeur  se  développe  sur  la 
face  inférieure,  névrite  rétro-bulbaire  avec  stase  du 
côté  opposé. 

Tumeurs  centrales:  Rarement  des  signes  oculairts, 
^Tumeurs  de  la  hase  ;  Paralysies  oculo-motrices 

(2)  Réunion  neurologique  internationale  arniuéil». 
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de  règle,  parfois  atteinte  du  trijumeau  ou  des  filets 
sympathiques. 

Tumeurs  de  l’angle  ponto-cêrébelleux  :  Atteinte 
précoce  du  V,  abolition  du  réflexe  coméen.  Blépharo- 
spasme  par  lésion  du  VII.  Le  VI  est  souvent  inté¬ 
ressé,  le  III  et  le  IV  plus  rarement. 

Tumeurs  des  régions  pinéale  et  quadrigéminale  : 
Souvent  paralysie  de  l’élévation  du  regard,  associée 
ou  non  à  celle  de  laconvergence.  Abolition  du  réflexe 
photo-moteur,  stase  précoce. 

Tumeurs  du  pédoncule'et  de  laprotuhérance  :  Paralysie 
du  III  ou  paralysie  latérogyre. 

Tumeurs  du  bulbe  :  Atteinte  du  VT  et  du  VII  ou 
paralysies  Jatérogyres. 

Tumeurs  cérébrales  :  Stase  papillaire  précoce. 

Thérapeutique. 


Traitement  de  l’ophtalmie  sympathique.  — 
Ayant  à  traiter  une  ophtalmie  sympathique  survenue 
à  la  suite  de  la  pénétration  dans  im  oeü  d’un  mi¬ 
nuscule  fragment  métallique,  M.  Villard  (i)  a  mis  en 
œ  uvre  toutes  les  médications  qui  ont  été  préconisées, 
ce  qui  lui  a  permis  de  juger  de  leur  efficacité  relative  : 
les  iostillations  d’atropine,  les  émissions  sanguines, 
le  salicylate  de  soude  par  la  voie  stomacale  et  par 
la  voie  intraveineuse,  les  injections  iatramuscu- 
laires  de  lait,  les  injections  sous-cutanées  et  sous- 
conjonctivales  de  sérum  de  malade  guéri  d’ophtalmie 
sympathique,  les  injections  intraveineuses  de  cya- 
.nure  de  mercure,  de  novarsénobenzol,  d’électrargol, 
les  injections  iutra-orbitaires  d’électrargol,  les  abcès 
de  fibration. 

Or,  parmi  ces  nombreuses  médications,  il  en  est 
certaines  qui  nettement  n'ont  donné  aucun  résul¬ 
tat  appréciable,  en  ce  sens  que  d’une  part  elles  n’ont 
pas  empêché  les  poussées  successives  d’irido-cyclite, 
et  que  d’autre  part  elles  n’ont  ni  enrayé  ni  modifié 
révolution  de  ces  poussées  :  ce  sont  les  émissions 
sanguines  par  les  sangsues  à  la  tempe,  le  salicylate 
de  soude,  le  cyanure  de  mercure,  le  navarsénobenzol 
dont  il  a  été  injecté  28^,40  en  vingt-neuf  jours,  le 
sérum  de  malade  guéri  d’ophtalmie  sympathique. 
Par  contre,  il  est  deux  de  ces  médications  qui  onteu 
un  efiiet  remarquable  et  que  Villard  considère 
comme  les  facteurs  essentiels  de  la  guérison  de  son 
malade  :  ce  sont  les  abcès  de  fixation  et  les  injec¬ 
tions  intraveineuses  d’électrargol. 

Les  abcès  de  fixation  ont  été  utilisés  à  trois  reprises 
différentes.  Le  premier  de  ces  abcès  a  été  constitué 
vingt-quatre  heures  après  le  début  de  la  première 
poussée  d’irido-cyclite,  il  a  donné  un  résultat  véri¬ 
tablement  impressionnant,  puisqu’on  trois  à  quatre 
jours  cette  redoutable  infection  a  été  complètement 
jugulée,  au  point  qu’on  aurait  pu  croire  la  guérison 
définitive.  Ce  n’était  qu’une  Ulusion,  et  bien  qu’ait 
été  continué  régulièrement  le  traitement  de  fond, 
c’est-à-dire  l’àtropine,  le  salicylate  de  soude  et  le 
cyanure  de  mercure,  une  nouvelle  poussée  est  sur¬ 
ir)  Archives  d'ophtalmologie,  août  1928. 


venue  au  bout  de  quelques  jours.  Second  abcès 
de  fixation;  mais,  le  précédent  ayant  été  très  doulou¬ 
reux,  on  se  contente  d’injecter  un  demi-centimètre 
cube  de  térébenthine.  Ce  second  abcès,  beaucoup 
moins  volumineux  que  le  premier,  n’a  pas  eu  rme 
efficacité  aussi  nette,  en  ce  sens  qu’il  n’a  pas 
emayé  brutalement  l’évolution  de  l’irido-cyclite 
comme  l’a  fait  le  précédent.  C’est  à  ce  moment-là,  au 
plus  fort  de  la  seconde  poussée,  qu’ont  été  essayées 
les  injections  intraveineuses  d’électrargol  :  or,  en 
quelques  jours,  l’irido-cyclite  a  été  complètement 
jugulée.  Mais  ce  n’était  encore  là  qu’une  fausse  gué¬ 
rison,  puisqu’une  troisième  poussée  s’est  déclarée 
au  bout  de  deux  semaines  environ,  malgré  la  conti¬ 
nuation  du  navarsénobenzol,  du  cyanrue  de  mercure 
et  malgré  l’utilisation  à  deux  reprises  différentes  du 
sérum  de  malade  guéri  d’une  ophtalmie  sympathique. 
Cette  fois,  Villard  a  eu  recours  simultanément  à  un 
troisième  abcès  de  fixation  à  l'aide  d’tm  centimètre 
cube  de  térébenthine  et  aux  injections  intravei¬ 
neuses  d’électrargol.  Or  vingt-quatre  heures  après  le 
début  de  ce  traitement  énergique,  l’amélioration 
était  manifeste,  elle  allait  ens’accentuant  rapidement, 
et  en  deux  ou  trois  jours  cette  terrible  poussée  était 
complètement  tombée  pour  ne  se  plus  reproduire. 
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à  la  Faculté  de  Médedne  de  Montpellier. 

Les  fractures  de  la  base  du  crâne  se  caracté¬ 
risent  par  tout  un  ensemble  de  symptômes  qui, 
d’ordinaire,  imposent  le  diagnostic  sans  auctme 
difficulté.  Mais,  dans  certains  cas  à  symptoma¬ 
tologie  incomplète,  tme  confusion  peut  s’établir 
entre  une  véritable  fracture  et  une  simple  contu¬ 
sion  cérébrale.  Or,  chez  ces  blessés,  cette  regret¬ 
table  erreur  peut  être  facilement  évitée  par  la 
constatation  d’un  certain  nombre  de  S3unptômes 
ophtalmologiques  qui,  lorsqu’ils  sont  nettement 
perçus,  éliminent  le  diagnostic  de  contusion  céré¬ 
brale  et  imposent,  par  contre,  celui  de  fracture  de 
la  base,  même  s’üs  constituent  les  seules  mani¬ 
festations  pathologiques  que  l’on  ait  pu  recueillir. 
Ces  symptômes  ophtalmologiques,  si  précieux  pour 
préciser  les  conséquences  exactes  d’un  trauma¬ 
tisme  crânien,  peuvent  être  divisés  en  deux  grands 
groupes,  suivant  qu’ils  reconnaissent  une  origine 
vasculaire  ou  une  origine  nerveuse. 

A.  Les  symptômes  ophtalmol  giques  d’ori¬ 
gine  vasculaire  sont  l 'ecchymose  palpébfo-con- 
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jonctîvale  et  l’anévrysme  artério-veineux  géné¬ 
rateur  d’une  exopttalmie  pulsatile. 

a.  I/'eçchymose  palpébro-conjonçtivale  est 
bien  connue  et  elle  est  décrite  dans  tous  les  traités 
de  Pathologie  Externe  comme  un  des  signes  les 
meilleurs  des  fractures  de  la  base.  Elle  n’a  de  signi¬ 
fication,  au  point  de  vue  de  ce  diagnostic,  que  lors¬ 
qu’elle  apparaît,  non  pas  immédiatement,  mais 
un  peu  après  l’accident.  Elle  s’accompagne  sou¬ 
vent  d’une  légère  exophtalmie  consécutive  à  un 
hématome  de  l’orbite. 

&.  E’exophtaimie  pulsatile,  symptoma¬ 
tique  d’un  anévrysme  artérioso-veineux,  consécu¬ 
tif  à  une  communication  entre  là  carotide  interne 
et  le  sinus  caverneux,  est  une  manifestation  beau¬ 
coup  moins  fréquente  et  beaucoup  plus  tardive 
des  traumatismes  crâniens.  Ea  perception  d’une 
telle  lésion  a  mhe  très  grande  valeur,  puisqu’elle 
permet  d’affirmer  le  diagnostic  rétrospectif  de 
fracture  de  la  base. 

B.  Ees  symptômesophtalmologiquesd’ordre 
neurologique  sont  en  rapport  avec  les  diverses 
lésions  qui,  consécutivement  à  une  fracture  du 
crâne,  peuvent  atteindre  les  quatre  appareils  ner¬ 
veux  de  l’œil,  c’est-à-dire  les  appareils  sensitif, 
sensoriel,  moteur  et  sympathique.  Suivant  les 
cas,  ces  lésions  provoquent  des  anesthésies  ou 
des  névrffigies,  des  amblyopies  ou  des  amauroses, 
des  paralysies  ou  des  parésies  oculo-motrices,  des 
troubles  trophiques.  Habituellement,  un  seul  de 
ces  quatre  appareils  est  atteint  ;  mais,  dans  cer¬ 
taines  circonstances,  deux  d’entre  eux,  d’ordinaire 
l’appareil  sensoriel  et  l’appareil  moteur,  peuvent 
être  touchés  simultanément. 

а.  Appareil  sensitif.  —  Ees  lésions  du  nerf 
trijumeau  sont  extraordinairement  rares  dans  les 
fractures  de  la  base  du  crâne.  Elles  peuvent'  entraî¬ 
ner  soit  une  anesthésie,  soit  une  névralgie  dans  le 
domaine  de  ce  nerf.  Exceptionnellement,  on  peut 
observer  une  kératite  neuro-paralytique. 

б.  Appareil  sensoriel.  —  Beaucoup  moins 
rares,  les  troubles  de  l’appareil  sensoriel  de  l’œil 
sont  constitués  par  des  lésions  du  nerf  optique, 
entraînant  une  atrophie  partielle  ou  totale  de  ce 
nerf  et,  comme  conséquence  fouctionnelle,  une 
diminution  ou  une  suppression  delà  vision  de  l'œil 
atteint.  Ces  lésions  du  nerf  optique  peuvent  appa¬ 
raître  immédiatement  ou  quelque  temps  après 
l’accident  :  dans  le  premier  cas,  elles  sont  consécu¬ 
tives  à  une  compression  ou  à  une  section  partielle 
ou  totale  de  ce  cordon  nerveux,  «  guillotiné  » 
en  quelque  sorte  à  son  passage  à  travers  le  canal 
optique  par  un  déplacement  osseux  ;  dans  le 
second  cas,  elles  sont  spus  la  dépendance  d’une 
hémorragie  ou  d’un  cal  développés  dann  la 
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région  de  ce  canal  et  comprimaut  .secondairement 
le  nerf  optique.  E’ altération  de  ce  nerf  est  facile¬ 
ment  décelée,  à  l’examen  ophtalmoscopique,  grâce 
â  la  teinté  blanche,  nacrée,  atrophique,  que  pré¬ 
sente  la  papille  optique  ;  elle  s’accompagne,  quand 
l’atroplrie  est  totale,  d'une  mydriase,  avec  sup¬ 
pression  du  réflexe  photo-moteur. 

E’atrophie  optique  traumatique  a  une  grande 
valeur  au  point  de  vue  du  diagnostic  d’une  fracture 
de  la  base  du  crâne  :  la  constatation  d’une  telle 
lésion  m’a  permis  d’établir,  rétrospectivement,  un 
tel  diagnostic  chez  deux  blessés,  si  peu  atteints 
en  apparence  qu’ils  avaient  été  traités  de  simu¬ 
lateurs  1  Cette  lésion  oculaire  permet,  en  outre, 
de  préciser  que  le  trait  de  fracture  siège  dans  la 
région  du  sommet  de  l’orbite,  au  niveau  du  canal 
optique. 

c.  Appareil  moteur.  —  Ees  altérations  de 
l’appareil  neuro-moteur  de  l’œil,  consécutives  à 
Une  fracture  de  la  base  du  crâne,  sont  encore  pins 
fréquentes  que  celles  de  l’appareil  sensoriel. 
Elles  peuvent  intéresser  les  divers  nerfs  moteurs 
de  l’œil,  mais  dans  des  proportions  fort  diffé¬ 
rentes. 

Ee  nerf  pathétique  {IV®  paire)  est  atteint  d’une 
façon  absolument  exceptionneUe 

Par  contre,  le ,  nerf ,  moteur  oculaire  commun 
(IlPpake)  estphis  souvent  touché.  Très  fréquem¬ 
ment,  la  paralysie  est  totale  et  porte  sur  toutes  les 
branches,  extrinsèques  et  intrinsèques,  de  ce 
nerf.  Parfois,  elle  est  partielle  et  n’atteint  que  la 
portion  extrinsèque  en  respectant  la  portion  intrin¬ 
sèque.  D’autres  fois,  elleestparcellaire  et  c’est  un 
seul  des  filets  nerveux,  presque  toujours  le  filet 
du  releveur  de  la  paupière  supérieure,  qui  est 
lésé.  Enfin,  dans  certaines  circonstances,  beau¬ 
coup  plus  rares,  cette  paralysie  de  la  troisième 
paire  peut  être  associée  à  la  paralysie  d’un  autre 
nerf  oculo-moteur,  à  une  atrophie  du  nerf  optique 
ou  à  une  paralysie  faciale.  Ces  lésions  dn  mo¬ 
teur  oculaire  commun  peuvent  entraîner  des 
parésies  ou  des  paralysies,  qui  sont  facilement 
reconnues  par  les  déviations  du  globe  et  la 
diplopiecaractéristiques  de  ces  sortes  d’affections 
oculaires.  Elles  peuvent  guérir,  au  bout  d’un  cer¬ 
tain  temps,  mais  le  plus  souvent  elles  sont  incu¬ 
rables.  Eear  valeur  est  très  grande  au  point  de  vue 
du  diagnostic,  et  surtout  du  diagnostic  rétrospec¬ 
tif  :  elles  prouvent,  d’une  façon  indiscutable, 
l’existence  d’tme  fracture  de  la  base  du  crâne 
siégeant  dans  la  région  de  la  fente  sphénoïdale. 

Ee  nerf  moteur  oculaire  externe  (VI®  paire)  est, 
de  tous  les  nerfs  moteurs  de  Vœ%  cel.ùi  qui  est  le 
plus  fréquemment  atteint  dans  les  traumatismes 
crâniens.  D’ordinaire,  il  est  touché  isolément  ;  mais 
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il  n’est  pas  exceptionnel  de  le  voir  lèse  en  même 
temps  qu’un  autre  nerf  oculo-moteur  ou  que  le 
nerf  facial.  Cette  atteinte  se  traduit  par  tme  impo¬ 
tence  fonctionnelle  du  muscle  droit  externe,  faci¬ 
lement  diagnostiquée  grâce  au  strabisme  conver¬ 
gent  et  à  la  diplopie  homonyme  qui  la  caracté¬ 
risent,  La  lésion  qui  entraîne  cette  paralysie  siège 
dans  la  région  du  sommet  du  rocher,  contre  lequel 
le  mince  filet  nerveux  qui  constitue  la  sixième  paire 
est  intimement  accolé.  De  cette  disposition  ana¬ 
tomique,  il  résulte  que  toute  fracture  de  la  base, 
dont  le  trait  intéresse  le  rocher,  en  faisant  «  jouer  » 
le  sommet  de  cet  os,  est  susceptible  de  déterminer 
une  contusion,  une  dilacération  partielle  ou  une 
section  totale  du  nerf  oculo-moteur  externe.  La 
paralysie  de  ce  nerf,  qui  peut  être  complète  ou 
incomplète  et  qui  peut  disparaître  ou  persister 
définitivement,  a  une  grande  valeur  diagnostique  ; 
son  existence  permet  d’affirmer,  d’ime  façon  abso¬ 
lument  certaine,  que  le  sujet  chez  lequel  on  l’a 
décelée  est  atteint  d’rme  fracture  de  la  base  du 
crâne,  dans  la  région  du  sommet  du  rocher.  Ce 
diagnostic  peut  être  porté  même  dans  les  cas,  qui 
ne  sont  pas  très  rares,  où  cette  paralysie  constitue 
la  seule  lésion  déterminée  par  le  traumatisme. 

d.  Appareil  sympathique.  —  Les  altérations 
de  l’appareil  sympathique  sont  exceptionnelles 
dans  les  fractures  du  crâne.  Quand  elles  existent, 
elles  provoquent,  habituellement,  cette  curieuse 
affection  qui  est  décrite  sous  le  nom  d’enophtal¬ 
mie  traumatique.,  presque  toujours  unilatérale  et 
symptomatique,  d’ordinaire,  d’une  fracture  de  la 
région  orbitaire. 

Tels  sont  les  principaux  symptômes  ophtalmo¬ 
logiques  que  l’on  peut  voir  apparaître  consécuti¬ 
vement  à  une  fracture  de  la  base  du  crâne.  Leur 
constatation,  facile  d’ordinaire,  peut  être  délicate 
dans  la  période  immédiatement  postérieure  au 
traumatisme,  car  ils  sont  parfois  masqués,  au 
début,  par  un  œdème  des  paupières  ou  par  un 
pansement  que  l’on  a  dû  appliquer  pour  protéger 
une  plaie  de  la  région  péri-oculaire.  Mais,  quand  ils 
ont  été  perçus  avec  certitude,  leur  valeur  diagnos¬ 
tique  est  de  tout  premier  ordre.  Aussi,  dans  tous 
les  cas  où,  en  raison  de  l’insuffisance  ou  de  la  pré¬ 
carité  des  symptômes  habituels,  l’on  peut  légiti¬ 
mement  hésiter  entre  le  diagnostic  de  contusion 
cérébrale  et  celui  de  fracture  du  crâne,  on  devra 
immédiatement  rechercher  les  symptômes  ophtal¬ 
mologiques  dont  je  viens  de  parler.  Si  tm  seul 
d’entre  eux  est  nettement  constaté,  l’hésitation 
ne  sera  plus  permise  et,  dès  lors,  on  pourra  affir¬ 
mer  l’existence  d’une  fracture  du  crâne,  dont  ü 
sera  même  possible,  bien  souvent,  de  préciser  le 
siège  exact. 


TRAITEMENT 

DU  DÉCOLLEMENT  RÉTINIEN 

(PROPHYLACTIQUE  ET  CURATIF) 


M.  TEULIËRES  et  J.  VIAUD 


Quels  sont  les  sujets  que  menace  le  décollement 
de  la  rétine? 

Si  nous  éliminons  les  tumeurs  intra-oculaiires, 
il  faut  distinguer  deux  grandes  classes  de  décol¬ 
lements  :  1°  tous  les  épanchements  sous-rétiniens 
qui,  par  leur  formation  et  leur  augmentation  de 
volume,  soulèvent  la  rétine  ;  ils  sont  dus  soit  à 
des  hémorragies,  soit,  surtout,  à  des  choroïdites 
exsudatives  et  sont  Hés,  le  plus  souvent,  à  une 
maladie  générale  (infection  ou  intoxication). 
Nous  ne  parlerons  pas  davantage  de  cette  caté¬ 
gorie,  dont  le  traitement  doit  être  surtout  celui 
de  la  cause  ;  2°  les  décollements  rétiniens  chez 
les  myopes  :  ce  sont  ceux  qui  nous  intéressent  au 
plus  haut  point  par  leur  fréquence,  leur  gravité,  et 
le  fait  que  la  thérapeutique  générale  n’a,  sur  eux, 
qu’une  faible  influence  :  c’est  à  eux  que  le  traite¬ 
ment  local  doit  s’attaquer  en  essayant  de  les  gué¬ 
rir  et,  ce  qui  est  mieux,  de  les  prévenir. 

Parmi  les  myopes  axiles,  c’est-à-dire  parmi  les 
sujets  infiniment  nombreux  chez  qui  le  globe  ocu¬ 
laire  présente  un  allongement  antéro-postérieur 
plus  ou  moins  grand,  il  faut  distinguer  trois 
types  cliniques  différents. 

1°  La  première  catégorie  comprend  les  myopiès 
faibles  et  moyennes,  dans  lesquelles  on  ne  trouve 
ni  lésion  du  fond  de  l’œil,  ni  hypotonie  :  c’est  la 
myopie-vice  de  réfraction  ;  il  suffit,  chez  ces  sujets, 
de  mesurer  l’amétropie  :  le  verre  correcteur  appro¬ 
prié  leur  donne  une  acuité  visuelle  satisfaisante, 
le  plus  souvent  normale.  Ils  sont  peu  exposés  au 
décollement  rétinien  ;  c’est  un  traumatisme  di¬ 
rect  ou  indirect  qui,  en  général,  le  provoque  ;  pour 
eux,  le  traitement  préventif,  c’est  le  verre  correc¬ 
teur,  c’est  la  recommandation  d’éviter  le  travail 
attentif  de  près  dans  de  mauvaises  conditions 
d’éclairage  et  tout  sport  brutal  les  exposant  à  des  . 
secousses  ou  à  des  chocs  quelconques.  L’oculiste 
a  un  important  rôle  social  dans  les  conseils  qu’il 
peut  donner  pour  le  choix  d’une  carrière  chez  le 
jeune  myope. 

2°  La  deuxième  catégorie  comprend  les  myopes 
élevés  avec  staphylomes  postérieurs,  lésions  plus 
ou  moins  avancées  de  scléro-choroïdité  myopique, 
mais  dont  le  tonus  oculaire  reste  satisfaisant,  au- 
dessus  de  18  à  20  millimètres  de  mercure.  Chez 
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eux,  le  décollement  survient  fréquemment,  soit 
sans  cause  apparente,  soit  sous  l’effet  d’un  trauma 
minime —  et  par  trauma,  il  faut  voirici  des  chocs, 
des  ébranlements  oculaires  tellement  légers  qu’il 
conviendrait  de  dire  à  leur  sujet  ce  qu’il  est  clas¬ 
sique  de  répéter  de  l'entorse,  marquant  le  début 
d’une  arthropathie  bacillaire  :  si  «  l’entorse  est  le  . 
faux  pas  d’une  articulation  malade  »,  l’infection 
bacillaire  existant  au  moment  du  faux  pas, ,  de 
même,  dans  le  décollement,  la  rétine  est  malade  et 
le  sujet  rapporte  à  une  cause  insignifiante,  l’ef- 
fort  fait  pour  ramasser  un  objet  tombé  à  terre 
par  èxemple,  le  début  du  processus  morbide  pré¬ 
existant  et  qui  s’est  manifesté  seulement  à  cette 
occasion.  Chez  ces  myopes,  la  correction  optique 
devra  toujours  être  faite  au-dessous  de  la  valeur 
dé  la  myopie  réelle,  les  verres  les  plus  faibles  don¬ 
nant  une  acuité  visuelle  suffisante  pour  les  occu¬ 
pations  habituelles  devant,  seuls,  être  prescrits- 
Par  exception,  tm  verre  plus  fort  donnant  une 
acuité  voisine  de  la  normale  pourra  être  prescrit, 
à  condition  de  n’être  porté  que  pendant  un  temps 
très  court,  dans  un  moment  où  le  sujet  a  besoin 
d’une  bonne  vision  :  au  spectacle,  à  une  cérémonie. 
Ces  myopes  se  trouvent  bien  d’un  traitement  régu¬ 
lier  à  base  d’iodure,  à  partir  de  quarante  ans  sur¬ 
tout.  Nous  prescrivons,  chez  eux,  une  solution 
d’iodure  de  potassium  à  prendre  dix  jours  par 
mois,  à  raison  d’qne  à  deux  cuillerées  à  soupe  par 
jour,  à  os^fio  par  cuillerée.  Si  le  fond  d’œil  est 
particulièrement  tourmenté,  avec  des  migrations 
pigmentaires,  j’associe  à  l’iodure  un  peu  de  mer¬ 
cure  sous  forme  de  sirop  de  Gibert  ou  succédané, 
frictions  mercurielles,  etc.  ;  à  plus  forte  raison  si 
le  malade,  de  par  ses  antécédents,  est  suspect  de 
spédâcité.  1,’état  général  et  les  maladies  qui 
peuvent  l’atteindre  ont  un  fâcheux  retentissement 
sur  l’œil  du  myope,  et  sa  fonction  visuelle  à  besoin 
d’être  particulièrement  surveillée  au  cours  ou  au 
dédin  des.,  affections  ou  des  fatigues  organiques 
qu’il  peut  présenter. 

3°  Bufin,  la  dernière  catégorie  refaferme  tous 
les  myopes  forts,  atteints,  comme  les  précédents, . 
de  désordres  chorio-rétiniens,  d’importance  va¬ 
riée,  et  chez  lesquels  s’ajoute  un  symptôme  que 
nous  allons  étudier  tout  particulièrement  mainte¬ 
nant,  je  veux  parler  de  l’hypotonie.  Ce  sont  ces 
yeux  myopes  et  hypotones  qui  sont  la  proie  la  plus 
fréquente,  la  plus .  classique,  du  décollement,  et 
c’est  à  eux  que  doit  s’appliquer  le  traitement  pré¬ 
ventif  susceptible  de  leur  éviter  cette  terrible 
éventualité.  Pour  se  rendre  compte  de  cette  ten¬ 
sion,  facteur,  si  important  dans  le  pronostic  du 
myope,  il  suffit  de  palper  doucement  le  globe  (pau¬ 
pières  fermées  et  regard  dirigé  en  bas)'  avec  les 


deux  index,  comme  pour  la  recherche  de  la  fluc¬ 
tuation  d’tm  kyste.  Depuis  Bowmann,  nous  dis¬ 
tinguons,  ainsi,  trois  degrés  d’hypotonie  désignés 
par  les  chiffres  :  — i,  — 2, — 3.  Mais,  bien  plus 
exacte  est  la  mensuration  tonométrique  à  l’aide 
d’un  des  appareils  tels  que  celui  de  Schiôtz,  de 
Mac  Dean,  de  Baillart.  Grâce  à  ces  instruments, 
d’un  maniement  facile,  n’importe  quel  praticien 
peut  mesurer  exactement  la  valeur  du  tonus  ocu¬ 
laire  :  est-il  au-dessus  de  18  millimètres  de  mer¬ 
cure,  l’œil  est  capable  de  résister  victorieusement 
au  décollement  qui  le  guette.  Son  tonus  tombe-t-il 
au-dessous  de  16  à  15  millimètres  de  mercure? 
tôt  ou  tard,  il  présentera,  spontanément  ou  à 
l’occasion  d’un  ébranlement  minime,  la  lésion 
dont  nous  allons  passer  rapidement  en  revue  les 
principaux  signes. 

Annoncé  parfois  par  quelques  prodromes  (sen¬ 
sations  de  mouches  volantes,  vision  d’étincelles, 
de  points  colorés  ou  de  cercles'  lumineux  de  cou¬ 
leurs  variées),  le  décollement  est  caractérisé  subjec¬ 
tivement  par  une  diminution  plus  ou  moins 
brusque  de  la  vision,  avec  sensation  d’un  voile, 
d’un  nuage,  d’une  fumée  qui  descend  sur  l’œil 
et  fait  disparaître  tout  ou  une  partie  des  objets 
environnants  ;  la  vision  peut,  d’ailleurs,  disparaître 
complètement  et  subitement.  Notons  que,  sou¬ 
vent,  le  décollement  survient  dans  l’œil  le  meilleur 
chez  un  sujet  anisométrope. 

De  nombreuses  affections  (glaucome,  hémorra¬ 
gies  rétiniennes  ou  du  vitré,  etc.)  sont  capables  de 
réaliser  les  mêmes  symptômes  ;  seul,  l’examen 
ophtahnoscopique  pourra  établir  la  cause  exacte 
de  cette  diminution  de  vision  ;  il  décèlera  le  sou¬ 
lèvement  rétinien  (dans  les  décollements  non  fis¬ 
surés)  et  le  lambeau  flottant  dans  le  vitré,  lorsque 
la  membrane  nerveuse  est  largement  déchirée. 
Dans  les  cas  même  les  plus  graves  de  déchirure 
de  la  rétine,  aucun  symptôme  objectif  ne  tradrdt 
l’affection  au  niveau  du  segment  antérieur':  c’est 
ce  qui  explique  que  les  malades  tardent  tant  à 
venir  consulter  l’ophtalmologiste  :  ni  eux,  ni  leur 
entourage  ne  distinguent  rien  d’anormal  à  fins- 
pection  de  l’organe  visuel.  Ce  n’est  que.de  longs 
mois  après  un  décollement  que  des  troubles  de 
transparence  du  cristallin  ou  des  inflammations 
de  l)’iris  amènent  un  changement  dans  l’aspect 
extérieur  du  globe.  Mais  alors,  il  est  trop  tard  pour 
intervenir  et  l’œil  est  définitivement  perdu  pour  la 
vision.  C’est  le  plus  tôt  possible  après  le  début  du 
décollement  que  le  traitement  doit  être  pratiqué 
pour  avoir  quelques  chances  de  succès  ;  ces 
chances  seront  d’autant  plus  nombreüses  que  Fin- 
tervention  sera  plus  précoce. 

Voyons,  d’abord,  quels  sont  les  traitements  an- 
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liens  du  décollement  rétinien.  Nous  préciserons 
:elui  qui  nous  semble  le  plus  actif  ;  nous  termine¬ 
rons  par  le  traitement  prophylactique  du  décolle¬ 
ment,  qui  lutte  contre  l’hypotonie  des  myopes 
élevés. 

I,es  tentatives  thérapeutiques  ont  suivi  l’évo¬ 
lution  des  conceptions  et  des  hypothèses  patho¬ 
géniques  ;  pour  essayer  de  guérir  un  décollement, 
il  faut  lutter  contre  les  causes  qui  ont  séparé 
la  membrane  nerveuse  du  feuillet  pigmentaire. 
Pour  De  Graefe,  il  s’agissait  d’tm  épanchement 
liquidien  sous-rétinien  :  d’où  l’indication  de  vider 
cet  épanchement  soit  mécaniquement  (ponction 
sclérale  de  Sichel,  de  De  -Graefe),  soit  par  un 
moyen  plus  détourné,  injections  sous-conjoncti¬ 
vales  de  solutions  hypertoniques,  chargées  de 
faire  transsuder  le  liquide  sous-rétinien  et  d’en¬ 
traîner  une  révulsion  bienfaisante. 

D’h3q)otonie  facilite  le  décollement,  la  rétine 
n’étant  plus  suffisamment  appliquée  contre  la 
choroïde  ;  d’où  l’indication  d’élever  cette  tension 
par  un  traitement  médicamenteux  ou  opératoire. 

Enfin,  on  a  cru  possible  de  main*^euir,  de  souder 
en  quelques  points  la  rétine  flottante  à  sa  place 
normale  :  d’où  l’essai  de  pointes  de  feu  perfo¬ 
rantes  entraînant  une  cicatrice  scléro-chorio-réti- 
nienne,  faisant  adhérer  par  une  bride  fibreuse  les 
trois  membranes. 

Nous  ne  citons  que  pour  mémoire  le  drainage 
sous-rétinien  par  un  fil  d’or  de  De  Wecker,  la 
suture  de  la  rétine  décollée  de  Galezowski,  de 
même  que  l’iridectomie  préconisée  par  le  même 
auteur  et  qui  n’a  donné  que  des  mécomptes.  Ces 
traitements  sont  tous  abandonnés. 

Depuis  Samelsohn,  c’est  le  repos  au  lit,  en  décu¬ 
bitus  dorsal,  la  tête  immobile  et  les  yeux  fermés, 
qui  a  été  préconisé.  De  mouvement  de  la  tête  et 
des  yenx  empêche,  en  effet,  la  réparation  réti¬ 
nienne  :  ce  repos  complet  et  cette  immobihté 
du  globe  dans  une  chambre  tenue  obscure  est 
indispensable,  quel  que  soit  le  traitement  local 
appliqué.  De  même  que  dans  une  fracture  le 
membre  blessé  est  maintenu  dans  tme  gouttière, 
de  même  l’œil,  à  rétine  soulevée  et  déchirée,  doit 
être  maintenu  dans  une  immobilité  aussi  parfaite 
que  possible. 

De  nombreux  auteurs  ont  préconisé  l’applica¬ 
tion  d’un  bandeau  compressif.  Nous  ne  pensons 
pas  que  cette  compression  soit  utile.  De  malade 
doit  garder  les  yeux  fermés,  mais  un  bandeau  oc¬ 
clusif,  non  compressif,  est  parfaitement  suffisant 
pour  maintenir  cette  immobilité  oculaire. 

Da  méthode  des  injections  sous-conjonctivales 
est  la  plus  facile  ;  les  solutions  employées  sont 
très  variées  :  c’est  le  chlorure  de  sodium  à  la  dose 
de  I  gramme  pour  10  d’eau  distillée  qui  est  le 


plus  utilisé  à  ce  taux,  la  solution  est  fortement 
hypertonique  ;  injectée  sous  la  conjonctive  bul¬ 
baire,  tout  autour  du  globe,  à  la  dose  de  i  à 
2  centimètres  cubes,  elle  entraîne  un  appel  liqui¬ 
dien  des  tissus  voisins  et  fait  transsuder  le  liqifide 
sous-rétinien  au  travers  de  la  sclérotique.  Ces  in¬ 
jections  sont  un  peu  douloureuses  et  il  est  bon 
d’anesthésier  d’abord  parfaitement  la  conjonc¬ 
tive  par  des  instillations  de  cocaïne  et  d’ajouter 
à  la  solution  injectée  un  centigramme  de  stovaïne 
par  centimètre  cube  par  exemple.  D’autres  subs¬ 
tances  sont  utilisées  :  le  glucose,  le  cyanure  de 
mercure. 

Scholer  et  Abadie  ont  pratiqué  également  des 
injections  non  plus  sous-conjonctivales  mais 
intra-oculaires  ;  enfonçant  une  aiguille  au  travers 
la  sclérotique,  dans  la  région  décollée  de  la 
membrane  visuelle,  ces  auteurs  ont  injecté  une 
solution  iodo-iodurée  ;  ils  n’ont  pas  eu  de  résul¬ 
tats  satisfaisants,  les  phénomènes  réactionnels 
étant  d’une  violence  telle  que  cet  essai  a  dû  être 
abandonné. 

t'  Sourdille  préconise  de  nouveau  les  ponctions, 
répétées  au  besoin,  de  l’espace  sous-rétinien  :  il 
repère  la  situation  du  décollement  par  rapport  à 
la  coque  sclérale  et,  enfonçant  au  travers  de  cette 
enveloppe  un  couteau  à  cataracte,  il  fait  s’écou¬ 
ler  au  dehors  le  liquide  situé  entre  le  feuillet  pig¬ 
mentaire  et  la  membrane  visuelle.  H  a  été  publié 
de  bons  résultats  obtenus  par  ce  procédé,  qui  peut 
être  employé  avee  efficacité,  surtout  dans  ces  sou¬ 
lèvements  dits  «  en  bourse  »  de  la  rétine,  avant 
que  cette  véritable  poche  rétinienne  ne  se  soit 
fissurée. 

Gonin,  de  Dausanne,  utilise  un  procédé  ana¬ 
logue,  mais  au  lieu  de  couteau  il  emploie  le  gal- 
vanocautère  ;  décollant  un  vaste  lambeau  de  con¬ 
jonctive  bulbaire  en  face  du  siège  de  la  lésion, 
il  traverse  la  sclérotique  et  la  choroïde  de  part 
en  part  et,  après  issue  du  liquide,  replace  le  lam¬ 
beau  sur  la  brèche,  essayant  d’obtenir  à  la  fois 
l’évacuation  du  liquide  et  la  soudure  rétinienne  par 
la  cicatrice  provoquée  par  la  cautérisation. 

Abadie  et  Terson  conseillent  l’électrolyse  en 
introduisant  sous  la  rétine  le  pôle  positif  qui  dé¬ 
gage  moins  de  gaz. 

Nous  appu5mnt  sur  le  rôle  prépondérant  de  l’hy¬ 
potonie  dans  le  décollement,  nous  cherchons  sur¬ 
tout  à  obtenir  un  relèvement  de  la  tension  oculaire 
en  obturant  les  voies  de  filtration  de  l’œil  (angle 
irido-cornéen,  trabécules  de  Fontana,  canal  de 
^hlemm)  par  l’apport  de  tissus  fibreux  comblant 
ces  voies  et  diminuant  ainsi  les  fuites  d’humeui 
aqueuse.  C’est  l’opération  du  colmatage,  de  Da- 
grange,  préconisée  par  lui  dès  1911. 

Pour  sa  réalisation,  ü  suffit,  après  anesthésû 
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de  l’œil  par  instillations  répétées  de  coc^e  à 
4  p.  100,  de  pratiquer,  sur  les  couches  superfi¬ 
cielles  de  la  sclérotique  dans  toute  la  zone  péri- 
cornéenne,  un  double  ou  un  triple  cercle  de  pointes 
de  feu,  faites  avec  la  fine  pointe  d’un  galvanocau- 
tère  ;  ces  pointes  de  feu  doivent  traverser  la  con¬ 
jonctive  et  atteindre  la  couche  superficielle  de  la 
sclérotique  sans  la  dépasser  ;  elles  doivent  être 
assez  rapprochées  les  unes  des  autres,  laissant 
entre  elles  un  intervalle  d’un  millimètre  et  rester 
distantes  de  i  à  2  millimètres  du  limbe  cornéen. 
On  peut  pratiquer  ce  colmatage  igné  trans-con- 
jonctival  soit  en  une  seule  séance,  soit  à  intervalle 
de  deux  à  trois  jours,  faisant  alors  un  hémi-colma¬ 
tage,  l’autre  moitié  de  la  zone  sclérale  périlim- 
bique  étant  soumise  à  l’ignipuncture  après  ce 
délai.  I/es  soins  consécutifs  sont  l’instillation 
d’atropine  (oB'‘,o5  pour  10  d’eau  distillée)  et  de 
pommade  à  l’aristol  à  2  ou  5  p.  100,  avec  appli¬ 
cation  d’un  pansement  occlusif  stérile.  Huit  à 
quinze  jours  après  le  colmatage  igné,  nous  complé¬ 
tons  l’effet  de  cette  intervention  par  des  injec¬ 
tions  de  cyanure  de  mercure  à  la  dose  de  i  p.  i  000, 
faites  aux  quatre  points  cardinaux,  à  trois  ou 
quatre  jours  d’intervalle,  suivant  les  phénomènes 
réactionnels.  Nous  utilisons  aussi  les  injections 
sous-conjonctivales  de  NaCl  hypertoniques,  ré¬ 
pétées  jusqu’à  dix  fois,  à  deux  ou  trois  jours  d’in¬ 
tervalle. 

Le  traitement  par  le  colmatage,  suivi  d’injec¬ 
tions  sous-conjonctivales  faites  dans  les  conditions 
qui  viennent  d’être  indiquées,  nous  a  donné,  der¬ 
nièrement,  trois  succès  complets,  encore  trop  ré¬ 
cents  pour  mériter  d’être  publiés,  mais  qui,  s’ils  se 
maintiennent,  seront  tout  à  fait  remarquables. 

Si  cette  intervention  du  colmatage  reste  encore 
impuissante  dans  de  nombreux  cas  de  décolle¬ 
ments,  surtout  anciens,  elle  ne  nous  a  donné,  par 
contre,  que  de  bons  résultats,  utilisée  à  titre  pro¬ 
phylactique. 

Sur  le  nombre  considérable  de  myopes  forts  en 
hypotonie  que  nous  avons  colmatés,  préventive¬ 
ment,  pas  une  fois,  à  ce  jour,  nous  n’avons  vu  se 
développer  cette  complication  redoutable  du  dé¬ 
collement.  A  la  suite  de  ce  traitement,  il  e-st  cons¬ 
tant  d’observer  une  élévation  progressive  du  tonus 
qui  revient  peu  à  peu  à  sa  valeur  normale.  Sou¬ 
vent,  l’acuité  visuelle  se  relève  d’une  façon  assez 
forte,  et  les  phénomènes  entoptiques  (vision  de 
flammèches,  d’étincelles,  de  toiles  d’araignée, 
signes  avant-coureurs  du  décollement  rétinien) 
s’atténuent  et  disparaissent  progressivement. 
Notre  élève  Ortholan  est  d’ailleurs  en  train  d’étu¬ 
dier,  dans  son  ensemble,  cette  question  du  relève¬ 
ment  du  tonus,  chez  les  myopes  élevés,  par  le. 
colmatage. 


7  Septembre  ig2g. 

Depuis  les  dernières  statistiques  publiées  par 
Lagrange,  nous  avons  beaucoup  employé  le  colma¬ 
tage  :  les  résultats  nous  ont  toujours  paru  très 
satisfaisants.  Les  myopes  élevés,  de  notre  troi¬ 
sième  catégorie,  condamnés  à  l’inaction  à  cause 
de  la  mauvaise  qualité  de  leur  vision,  ont  pu  re¬ 
prendre  leurs  occupations  un  mois  après  un  col¬ 
matage,  leur  acuité  visuelle  s’étant  très  sensible¬ 
ment  améliorée.  Etant  donnée  l’innocuité  com¬ 
plète  de  cette  intervention,  elle  est  à  conseiller 
comme  la  plus  capable  .de  prévenir  les  complica¬ 
tions  redoutables  de  la  myopie,  parmi  lesquelles  le 
décoUement  rétinien  est  certainement  la  plus 
fréquente  et  la  plus  grave. 
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LA  STOMATOLOGIE  EN 
1929 

Ch.  L’HIRONDEL 

Stomatologiste  de  l’hôpital  de  Vaugirard. 

Parmi  les  travaux  de  notre  spécialité  parus  en 
l’année  1928-T929,  nous  avons  retenu  les  plus  ins¬ 
tructifs  et  les  plus  représentatifs  de  l’effort  stomato- 
logique.  En  première  place,  nous  signalerons  ceux 
du  Dr  René  Vincent.  Ils  ont  pour  objet  d’indiquer 
et  de  mettre  en  évidence  une  pathogénie  nouvelle 
de  la  polyarthrite  alyéolo-dentaire  ou  pyorrhée. 
En  réalité,  suivant  l’expression  du  professeur  agrégé 
PliUibert,  «  ils  semblent  déborder  le  cadre  de  la  sto¬ 
matologie  et  ressortir  aussi  de  la  médecine  et  de  la 
pathologie  générale  »,  d’où  leur  intérêt  et  leur  impor¬ 
tance. 

Rôle  de  la  tonsille  gingivale  dans  la  patho¬ 
génie  de  la  pyorrhée  alvéolo -dentaire  (i).  — 
Les  travaux  de  René  Vincent  ont  eu  pour  origine 
ime  observation  clinique  fort  ciuieuse  où  des  troubles 
de  polyarthrite  alvéolo-dentaire  apparaissaient  régu¬ 
lièrement  au  décours  de  troubles  gastro-inte.sti- 
naux  doulotueux  et  fébriles.  Les  ims  et  les  autres 
donnent  à  l’auteur  l’impression  de  s’entre-comman- 
der.  L’explication  pathogénique  lui  en  fut  fournie 
par  les  travaux  histologiques  du  professeur  Retterer 
sur  la  gencive.  Ces  constatations  anatomo-histolo¬ 
giques  ont  servi  de  point  de  départ  à  René  Vincent 
pour  édifier  sa  théorie  des  gencives,  émonctoires 
microbiens  de  l’organisme,  théorie  qu’il  étaye  d’ail¬ 
leurs  de  preuves  bactériologiques,  de  preuves  médico- 
expérimentales  et  mieux  encore  d’une  sanction  théra¬ 
peutique. 

Nous  les  résumerons  successivement. 

Les  travaux  histologiques  de  Retterer  ont  paru 
en  1922.  Il  y  est  montré  que  du  jeune  âge  à  l’âge 
adulte  se  développent  dans  les  gencives  des  organes 

(i)  Jievue  de  stomatologie,  mai  1929. 
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lymphoïdes  qui  prédominent  dans  les  septa  inter¬ 
dentaires,  atteignent  leur  maximum  de  développe¬ 
ment  à  l’âge  adulte  et  sont  en  tous  points  compa¬ 
rables  aux  formations  lymphoïdes  des  amygdales, 
de  l’appendice  et  de  l’intestin,  bref  qu’il  existe  une 
véritable  tonsille  gingivale.  Puis,  avec  l’âge,  ces 
formations  lymphoïdes  subissent  la  transformation 
fibreuse. 

Ce  sont  ces  travaux  (  i'  >  ■  ai  ré  les  faits  cli¬ 
niques  observés  par  René  Vincent,  Ces  faits  sont 
les  suivants  : 

Première  observation  (résumée).  —  René  Vin¬ 
cent  est  appelé  près  d’un  malade  de  trente-sept  ans. 
pour  un  abcès  gingivo-dentaire  situé  entre  les  deux 
premières  grosses  molaires  inférieures  droites.  Son 
passé  gastro-entéropathique  est  fort  char,gé  :  Appen¬ 
dicite  à  dix-sept  ans.  Pendant  la  guerre,  traumatisme 
abdominal,  déchirure  de  l’épiploon  et  péritonite 
plastique,  lîn  1920,  résection  de  l'épiploon,  libéra¬ 
tion  du  pylore  et  de  la  vésicule  englobés  dans  des 
adliérences.  En  1922,  gastro-entérostomie  pour 
troubles  du  transit.  En  1923,  cholécystectomie. 

Avant  et  depuis  les  Interventions,  le  malade  a 
une  existence'  précaire,  il  présente  de  nombreuses 
crises  d’entérite  paroxystiques  douloureuses  et  fé¬ 
briles.  A  leur  décours  se  manifestent,  au  niveau  des 
gencives  et  des  ponts  interdentaires,  des  poussées 
inflammatoires  n’allant  pas  toujours  jusqu’à  la 
suppuration.  Au  niveau  des  jioints  les  plus  touchés, 
les  alvéoles  osseux  sont  lysés  et  les  dents  ébranlées. 

Préoccupé  de  trouver  à  ces  faits  une  explication 
bactériologique,  l'mtteur  a  Vidée  de  prélever  asepti- 
quement,  au  niveau  de  la  languette  interdentaire 
enflammée,  au  décours  d’ime  crise  intestinale,  une 
gouttelette  de  sang. 

Ea  culture,  faite  par  les  soins  du  professeur  agrégé 
Philibert,  donne  un  seul  microbe,  un  streptocoque. 

E’autovacciiiothérapie  amène  une  résurrection. 
Augmentation  de  poids  de  6  kilogrammes  en  deux 
mois,  et  reprise  d’une  vie  active. 

Deuxième  observation  (résumée).  — •  Jeune  fille 
de  vingt-cinq  ans,  atteinte  de  polyarthrite  alvéolo- 
dentake  avancée,  frappant  gravement  les  quatre 
incisives  inférieures,  mobiles,  décolletées,  entourées 
de  tartre  et  de  pus. 

D’incisive  latérale  droite  .supérieure  baignant  dans 
le  pus  est  cueillie  avec  les  doigts.  Da  malade,  pâle, 
anémiée,  fatiguée,  est  atteinte  d’appendicite  chro¬ 
nique  depuis  huit  ans. 

De  sang  prélevé  dans  une  tonsille  gingivale  donne 
un  seul  microbe  :  un  staphylocoque. 

Autovaccinothéraiiie.  Après  deux  mois,  reprise 
de  -2  kilogrammes  :  rétablissement  intestinal  et 
buccal. 

Troisième  observation  (résumée).  —  Une  ma¬ 
lade,  trente-six  ans,  diabétique,  avec  50  grammes  de 
sucre,  fait  lui  panaris  à  staphylocoques  dont  elle 
guérit  après  incision.  Entre  temps,  elle  fait  un  abcès 
au  niveau  de  la  gencive.  Dans  une  languette  inter¬ 
dentaire  enflammée  pn  trouve  du  staphylocoque. 
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D’étude  de  ces  observations  permet  à  l’auteur  les 
afiSrmations  suivantes  •  , 

1“  Une  corrélation  Indiscutable  existe  entre  les 
poussées  inflammatoires  des  ponts  interdentaires  et 
un  état  infectieux  localisé  loin  de  la  bouche  ; 

2»  Ces  états  infectieux  ont  nettement  précédé 
l’éclosion  des  manifestations  gingivales  ; 

3°  De  microbe  prélevé  en  pleine  gencive  enflammée 
est  bien  le  même  que  celui  de  l’infection  préexis¬ 
tante. 

Connaissant  maintenant  ces  observations  clini¬ 
ques,  rhisto-anatomie  de  la  tonsille  gingivale  de 
Retterer,  l’exiilication  pathogénique  suit  d’eUe- 
même,  A  l'heure  actuelle,  en  effet,  si  l’on  reconnaît 
aux  formations  lymphoïdes  de  l’intestin  un  rôle  d’éli¬ 
mination  et  d’émonctoire  naturel  des  microbes,  il  est 
parfaitement  légitime  d’étendre  ce  rôle  à  la  tonsille 
gingivale.  C’est  ce  qu’a  voulu  et  pu  faire  R.  Vincent. 
Dès  lors,  on  comprend  la  pathogénie  de  la  pyorrhée 
alvéolo-dentaire.  Da  languette  lymphoïde  interden- 
taire  éliminant  et  déversant  chroniquement  des 
microbes  au  niveau  de  l’articulation  alvéolo-den¬ 
taire,  infecte  cette  dernière  et  détermine  la  lyse 
alvéolaire  et  la  purulence  des  ligaments. 

Des  preuves  de  ce  rôle  d’élimination  des  tissus 
lymphoïdes  sont  de  plusieurs  ordres  et  R.  Vincent 
les  rajipelle. 

Il  en  est  d’abord  d’ordre  expérimental  et  de  l’ordre 
de  la  pathologie  générale. 

Sanarelli,  expérimentant  sur  la  pathogénie  du  cho¬ 
léra,  injecte  dans  le  péritoine  du  lapin  des  vibrions 
cholériques  qui  sont  retrouvés  dans  l’intestin  et  la 
cavité  buccale.  Comment  expliquer  la  présence  de 
ces  niicroorganismes  sans  accorder  une  rôle  d’éli¬ 
mination  aux  formations  lymphoïdes? 

En  pathologie  générale,  la  coexistence  des  trou¬ 
bles  inte.stinaux  avec  des  lésions  des  organes  lym¬ 
phoïdes  du  naso-pharynx  est  bien  connue,  comme  est 
connu  le  syndrome  entéro-naso-pharyngien  qui  en 
découle.  Da  concomitance  et  l’alternance  des  appen¬ 
dicites  et  des  amygdalites  permettent  de  décrire  de 
véritables  épidémies  d’angine  appendiculaire.  On 
assiste  là  à  une  élimination  simultanée  et  alternée 
à  travers  les  lymphoïdes  du  tube  digestif. 

Des  stomatites  mercurielles,  saturniennes  et  bis- 
mutliiques  s’expliquent  facilement  par  le  rôle  d’éli¬ 
minateur  des  tissus  lymphoïdes  gingivaux  et  le 
mettent  en  évidence  pour  les  métaux  comme  pour 
les  microbes. 

D'étude  de  la  pathogénie  des  eiitéropathies  dé¬ 
montre,  elle  aussi,  le  rôle  d’émonctoire  des  organes 
lymphoïdes.  Car,  à  côté  de  l'infection  du  tube  diges¬ 
tif  piar  voie  exogène,  déglutition  et  pyophagie, 
existe  mie  infection  d’origine  aidogènç  et  sanguine. 
Des  microbes,  après  avoir  déterminé  une  septicémie 
sanguine,  sont  évacués  par  l’intestiii.  Des  expériences 
nombreuses  le  mettent  en  évidence.  Cantaeuzène 
constate  dans  l’intestin  et  la  vésicule  biliaire  les 
vibrions  cholériques  injectés  dans  les  veines  du  lapin. 
Besredka  et  Dopter  montrent  l’élimination  élective 
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du  bacille  dysentérique 'par  le  gros  intestin.  Ch.  Ri/, 
chet  fils,  Saint  Girons  montrent  qu’injectés  dans  lesi 
veines,  les  pneumocoques  s’éliminent  par  l’intestin 
tout  entier,  les  bacilles  dysentériques  par  l’appen¬ 
dice  et  le  gros  intestin,  le  streptocoque  et  le  bacüle 
typhique  par  l’appendice. 

D’ailleurs,  pour  Doria,  la  voie  sanguine  et  endo¬ 
gène  est  la  seule  possible  pour  expliquer  les  entéro- 
pathies,  la  voie  exogène  et  les  voies  naturelles  étant 
barrées  par  le  contenu  gastrique  et  intestinal,  qui 
sont  bactéricides. 

Cette  pathogénie  nouvelle  a  besoin  de  la  probation 
del’avenir,  mais  elle  est  élégante,  séduisante  et  semble 
ouvrir  des  chemins  nouveaux.  Il  ne  lui  manque 
mêmepasune  preuve  et  une  sanction  thérapeutiques. 
D’autovaccinothérapie  agit  sur  la  lésion  buccale,  stéri¬ 
lise  les  ponts  interdentaires,  et  arrête  là  oùil  se  trouve 
le  processus  de  la  pyorrhée.  D’autre  part,  l’étatintes- 
tinal  et  l’état  général  sont  changés  du  tout  au  tout 
et  l’on  peut,  dans  nombre  de  cas,  parler  de  guérison 

Note  sur  la  forme  et  la  structure  du  maxil¬ 
laire  inférieur.  —  Ch.  Ruppë  (i),  pour  mieux 
comprendre  la  propagation  des  processus  infectieux 
et  tn -moraux  dans  le  maxillaire  inférieur,  pra¬ 
tique  des  coupes  verticales  et  perpendiculaires  à 
l’axe  de  l’os,  les  radiographies  ensuite  pour  mieur 
pénétrer  la  structure  intime  de  la  mandibule. 

Sur  ces  données,  il  étudie  la  forme  et  la  structure 
tout  d’abord  de  la  branche  horizontale. 

ha  forme  diffère  d’avant  en  arrière. 

Dans  la  région  incisive,  la  mandibule  est  haute  : 
40  millimètres  ;  en  arrière,  dans  la  région  molaire, 
elle  est  basse  :  25  millimètres.  En  avant,  eUe  est 
pyriforme  à  grosse  extrémité  inférieure.  En  arrière, 
elle  est  triangulaire  à  base  supérieure.  Cette  hauteur 
et  cette  minceur  antérieures  expliquent,  concurrem¬ 
ment  avec  la  courbure  de  l’os,  la  fréquence  des  frac¬ 
tures  paramédianes. 

Au  point  de  vue  structural,  la  coupe  de  la  mandibule 
a  la  forme  d'une  gouttière  de  tissu  compact  ouverte 
en  haut.  Cette  gouttière  est  fermée  par  la  dent.  Le 
tout  est  rempli  de  tissu  spongieux  à  maiUes  plus 
ou  moins  larges,  à  trabécules  peu  épaisses. 

Cette  forme  en  gouttière  répond  au  développe¬ 
ment  embryologique.  Des  noyaux  d'ossification 
apparaissent  (2)  dans  le  tissu  conjonctif  du  bourgeon 
maxillaire  et  constituent  deux  lamelles  qui  encadrent 
le  cartilage  de ,  Meckel  et  se  soudent  au-dessous  de  lui. 
Le  cartilage  disparaît  et  laisse  formée  une  gouttière 
osseuse  en  fer  à  cheval. 

Dans  le  maxillaire  adulte,  la  lame  de  tissu  com¬ 
pact  est  mince  en  avant  :  et  passe  en  arrière 

à  une  épaisseur  variable  de  3  à  5  millimètres.  Le  bord 
basilaire  n’est  pas  sensiblement  plus  épais  que  le  bord 
externe  ou  interne.  Le  maximum  d’épaisseur  siège  au 
niveau  de  la  dent  de  sagesse,  dans  la  partie  haute  et 
externe  correspondant  à  la  ligne  oblique  externe. 

(i)  Revue  de  stomatologie,  juillet  1928. 

(a)  D’après  Dieui,apé  et  Herpiiï, 


Le  canal  dentaire  est  très  nettement  visible  sur 
certains  maxillaires,  il  est  beaucoup  moins  évident 
sur  d’autres.  D’après  Olivier  {Annales  d’anatomie 
pathologique,  décembre  1927).  60  p.  100  des  canaux 
dentaires  sont  parfaitement  individualisés. 

La  situation  des  racines  par  rapport  aux  tables 
osseuses  est  la  suivante  :  Les  racines  d’incisives, 
canines  et  premières  prémolaires,  sont  plus  rappro¬ 
chées  de  la  paroi  externe.  La  deuxième  prémolaire 
et  la  première  molaire  sont  presque  axiales.  La 
deuxième  molaire  et  la  dent  de  sagesse  sont  plus 
près  de  la  table  ihteme.  Cette  disposition  explique 
que  la  majorité  des  fusées  de  l’ostéo-phlegmon  se 
fasse  vers  le  vestibule.  La  table  interne  est  d’autant 
plus  menacée  que  la  dent  est  plus  postérieure. 

Sur  les  maxillaires  d’édentés,  les  deux  tables  de 
tissu  compact  se  fusionnent  à  la  partie  supérieure. 

hs.branche  montante  armestructureidentiqueà  celle 
delà  branche  horizontale.  En  avant  et  au  niveau  de 
l'épine  de  Spix  se  trouve  du  tissu  spongieux  entouré 
d’une  mince  couche  de  tissu  compact  d’un  milli¬ 
mètre.  C’est  en  arrière  seulement  de  cette  épine  qu’on 
constate  la  disparition  du  tissu  spongieux. 

En  d'autres  termes,  tissu  spongieux  à  la  partie 
antérieure  et  au  centre,  tissu  compact  au  niveau  du 
bord  basüaire,  de  l'angle,  du  bord  postérieur  du 
coroné.  Déduction  générale  de  cette  disposition  struc¬ 
turale  ;  tous  les  processus  infectieux  ou  tumoraux 
peu  violents  entament  d’abord  le  tissu  spongieux 
et  n’arrivent  à  vaincre  que  secondairement  la  cara¬ 
pace  d’os  compact  périphérique.  Comme  le  tissu 
spongieux  se  continue  dans  la  branche  montante, 
on  comprend  que  les  processus  morbides  puissent 
se  propager  de  la  branche  horizontale  vers  la  branche 
verticale  et  inversement. 


Ostéomyélite  subaiguë  mandibulaire.  — 
MM.  P.  Lemaître  et  Ch.  Ruppe  (3).  —  Les  travaux 
anatomiques  de  Ch.  Ruppe  sur  la  structure  de  la 
mandibule  que  nous  venons  d’analyser  servent  à 
comprendre  et  à  suivre  la  marche  extensive  de  l’ostéo¬ 
myélite  subaiguë  de  la  mandibule.  Ses  caractères 
tranchés  ont  permis  aux  auteurs  de  l’isoler  du  cadre 
des  autres  ostéomyélites  mandibulaires. 

Anatomiquement,  ce  qui  caractérise  l’ostéomyélite 
subaiguë,  ce  sont  des  réactions  granulomateuses  à 
prédominance  bourgeonnante  et  aussi  des  phéno¬ 
mènes  d’ostéolyse.  Ces  lésions  se  développent  dans 
le  tissu  spongieux  central,  qui  occupe  la.  branche 
horizontale  et  la  partie  antérieure  de  la  branche 
montante.  La  marche  de  l’affection  est  extensive. 
A  sa  période  d’état,  le  maxillaire  se  présente  comme 
im  fer  à  cheval  en  forme  de  gouttière  à  concavité 
supérieure  remplie  de  bourgeons  charnus  saignants 
et  plus  ou  moins  suppurants.  La  maladie  paraît 
due  à  une  infection  atténuée. 

Cliniquement,  absence  de  début  violent  et  aigu. 
Disproportion  pendant  quelques  jours  entre  les 
(j)  Revue  de  stomatologie,  mars  1929. 
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signes  fonctionnels,  c'est-à-dire  la  doulenr  très  in-  Vers  le  23  janvier,  l’état  semble  s’améliorer,  la 


tenae,  et  les  signes  physiques  et  généraux  peu  mar¬ 
qués  :  les  malades  vaquent  à  leurs  affaires.  Ulté¬ 
rieurement,  la  légère  tuméfaction  vestibulaire,  la 
mobilité  des  dents,  la  venue  de  quelques  fistules, 
parfois  l’anesthésie  du  dentaire  inférieur,  permettent 
le  diagnostic. 

Le  pronostic  est  favorable  dans  l’ensemble,  mais 
il  faudra  se  méfier  de  la  marche  extensive  de  l’afïec- 
tion,  qu’arrête  seule  l’intervention. 

L'intervention  est  facile,  elle  consiste  dans  le  curet¬ 
tage  de  la  cavité  fait  avec  douceur.  La  cavité  se 
comble  comme  un  véritable  kyste. 


Syphilis  héréditaire  proprement  dite  du 
maxillaire  inférieur.  —  MM.  ChomprBÏ  et 
Dechaumk  (i).  —  La  syphilis  héréditaire  propre¬ 
ment  dite  frappe  beaucoup  plus  rarement  la  mandi¬ 
bule  que  le  maxillaire  supérieur.  Des  recherches  des 
auteurs,  il  ressort  que  cinq  observations  seulement  ont 
été  publiées  sur  ce  sujet.  Ils  ont  eu  la  bonne  fortune 
d’en  observer  deux  cas,  ce  qui  porte  à  sept  le  nombre 
des  observations  connues.  Us  réimissent  et  publient 
ces  sept  observations,  età  cette  occasion,  esquissent  le 
tableau  clinique  de  la  syphüis  héréditaire  propre¬ 
ment  dite  du  maxillaire  inférieur. 

PrcEMIÈRE  OBSERVATION  DE  ChOMPRET  ET  DE- 
CHAUMS  (sixième  connue)  très  résumée.  —  G... 
Yvonne,  âgée  de  sept  ans,  vient  consulter  le  10  jan¬ 
vier  1928,  à  la  çonsidtation  stomatologique  de  l’hôpi¬ 
tal  Saint-Louis  pour  un  empâtement  de  la  région 
sous-mentale  droite,  constitué  depuis  une  semaine 
et  accompagné  de  signes  généraux  assez  intenses. 

Le  début  fut  marqué  par  des  douleurs  vives  au 
niveau  de  d*  et  CP  déjà  ébranlées,  la  température 
est  de  38°,  du  pus  s’échappe  dans  le  vestibule  neuf 
jours  après  et  les  douleurs  se  calment. 

A  l’examen,  le  10  janvier,  la  tuméfaction  sous- 
mentale  droite  s’étend  le  long  du  bord  inférieur  de  la 
branche  horizontale  du  maxillaire  inférieur  jusqu’à 
la  région  sous-maxiUaire  ;  elle  déborde  la  face  ex¬ 
terne  de  l'os,  La  peau  qui  la  recouvre  est  rouge  et 
chaude.  La  palpation,  douloureuse  et  presque  impos¬ 
sible,  Dans  la  région  sous-maxillaire,  on  sent  quelques 
petits  gangUons  duns.  Pas  de  signe  de  Vincent.  L’ou¬ 
verture  de  la  bouche  est  normale.  Le  vestibule  est 
soulevé  en  face  d>  et  la  pression  fait  sourdre  du 
pus  au  collet  de  L»  table  interne  est  déformée 
par  une  tuméfaction  du  volume  d’une  petite  amande 
de  consistance  rénitente,  légèrement  douloureuse- 
r, 'empâtement  s’étend  vers  la  glande  sublinguale. 

On  extrait  d*  et  d?. 

Pas  de  modifications,  ni  locales  ni  générales. 

On  pense,  le  la  janvier,  à  une  ostéomyélite  dont 
on  cherche  à  préciser  la  cause.  Depuis  un  mois  et 
demi,  l’enfant  a3mnt  eu  un  panaris  et  des  furoncles 
au  genou  et  dans  la  région  feasière,  ou  institue  un 
traitement  avec  du  vaccin  tétravalent  antipyogène 
de  l’Institut  Pasteur. 

(i)  Revue  de  stomatologie,  novembre  1928. 


température  est  descendue,  l’enfant  joue  ;  le  folli¬ 
cule  de  est  ouvert,  on  retire  une  petite  esquille. 

Le  2  février,  on  craint  ime  fracture,  qui  est  con¬ 
firmée  le  6  février  par  la  radiographie. 

L’aUure  traînante  de  l'ostéomyéUte,  la  fracture 
font  envisager  une  autre  hypothèse.  La  mère  a  eu 
deux  fausses  couches  (six  semaines,  quatre  mois), 
a  perdu  deux  enfants  dont  l’un  de  méningite.  Des 
quatre  vivants,  l’un,  âgé  de  six  mois,  a  eu  des  convul¬ 
sions  qui  ontdisparu  par  un  traitement  ausulfarséno- 
benzol.  Bien  que  les  Wassermann  delà  mère  etdel’en- 
fant  soient  négatifs,  l’enfant  est  confiée  au  D' Milian, 
qui  institue  im  traitement  par  le  novarséno-benzol. 

Le  22  février,  après  deux  iiiqûres,  l’ainéUoration 
de  l’état  général  est  considérable  et  étonne. 

Le  22  mars,  consoHdation  de  la  fractme,  persis¬ 
tance  d’une  fistulette. 

Le  7  avril,  la  fistulette  donne  beaucoup  moins.  Ilper- 
sisteimépaississementdmnaxiUairesursesdeuxfaces. 

Le  10  mai,  après  ime  série  de  novarsénobenzol  (20), 
ou  commence  le  Quinby.  Localement,  l’hyperostose 
a  diminué  considérablement,  la  fistulette  est  pres¬ 
que  fermée.  L’état  général  continue  à  être  bon, 

DEUXIÈME  OBSERVATION  DES  AUTEURS  (septième 
comme)  très  résumée.  — -  M'i'î  X...,  dix-sept  ans, 
est  envoyée  à  la  consultation  stomatologique  de 
l'hôpital  Saint-Louis  par  le  Service  d’ophtalmologie 
où  elle  est  traitée  pour  une  kératite  iuterstitleUe 
hérédo-syphilitique. 

Un  mois  avant  l’examen,  la  deuxième  grosse 
molaire  inférieure  gauche  a  été  extraite  parce  que 
devenue  douloureuse  à  la  mastication  puis  mobile. 
La  dent  paraissait  saine,  mais  un  fragment  d’os 
était  adhérent  à  ses  racines. 

Trois  jours  après,  tuméfaction  sous-maxülaire 
et  rétro-augulo  maxillaire  volumineuse  avec  trismus 
et  dysphagie. 

Une  semaine  après,  la  coUection  s’ouvre  à  la  peau, 
au  niveau  du  bord  basilaire  et  à  sa  partie  moyenne. 

Quand  oupratiquel’examen.  iln’y  a  plusdetrismus, 
ni  de  dysphagie,  ni  de  douleur.  L’écoulement  per¬ 
siste  depuis  quinze  jours. 

Objectivement,  la  malade,  misérable,  maigre  et 
livide,  présente  des  stigmates  d’hérédo-spécificité. 

Localement,  on  est  frappé  par  la  présen'ce  de 
deux  masses  rouges  végétantes  situées  à  la  partie 
médiane  du  bord  basilaire  du  maxillaire  inférieur 
gauche.  Elles  reposent  sur  une  tuméfaction  rouge 
violacé  au  centre,  qui  s’étend  de  la  région  rétro- 
angulo-maxillaire  jusqu’à  2  centimètres  environ 
du  menton  et  de  la  région  moyenne  de  la  joue  jusqu'à 
la  région  sous-maxillaire. 

La  palpation  montre  que  les  tissus  superficiels 
sont  adhérents  à  l’os  sous-jacent  et  fait  sourdre  du 
pus  au  centre  de  ces  bourgeons  charnus  qui  sont  les 
orifices  fistuleux.  En  effet,  le  cathétérisme  avec 
.un  stylet  conduit  sur  un  os  rugueux. 

S  Le  maxillaire  est  douloureux,  surtout  dans  sa  partie 
Tmoyenne,  mais  aussi  dans  la  région  angulaire.  Pas  de 
^signe  de  Vincent.  L’ouverture  de  la  bouche  est  normale- 
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Un  examen  microscopique  du  pus  donne  les  ren¬ 
seignements  suivants  :  nombreux  spirilles,  pas  de 
mycélium. 

Étant  donnés  les  antécédents  de  la  malade,  elle 
est  confiée  au  Dr  MiUan  le  23  février  1928,  pour  rm 
traitement  antisyphilitique. 

Ue  22  mars,  l’état  local  est  nettement  amélioréj 
Une  des  fistules  est  tarie.  D’autre  bourgeon  persiste. 
Un  petit  curettage  est  effectué  par  voie  buccale  ; 
il  permet  de  retirer  des  fongosités  et  des  débris 
osseux. 

De  26  mars,  ablation  d’un  séquestre  de  i>u",5  de 
long  sur  un  demi-centimètre  de  haut. 

De  30,  la  deuxième  fistule  est  tarie. 


Deux  cas  d’évolution  anormale  de  la  dent 
de  sagesse  supérieure.  —  MM.  Chomprbt  et 
Dbchatjmb  (i),  — Desacddentsprovoquésparladent 
de  s^esse  supérieure  sont  moins  fréquents  que  les 
accidents  de  la  dent  de  sagesse  inférieiue.  Derus 
complications  sont  Infiniment  moins  dangereuses. 
Us  sont  très  connus  et  ont  fait  l’objet  d’rme  thèse 
bien  étudiée  par  Gignoux  (Dyon,  1924).  Des  deux 
observations  de  MM.  Chompret  et  Dechaume  sont 
cependant  intéressantes,  car  elles  montrent  que 
l'infection  du  sac  folliculaire  de  deux  dents  de  sagesse 
supérieures  incluses  peut  être  telle,  les  bourgeons 
charnus  si  nombreux  et  saignants,  qu’on  peut  errer 
et  faire  le  diagnostic  de  tmneurs  malignes. 

D’exploration  au  stylet  et  mieux  la  radiographie 
permirent  de  redresser  le  diagnostic  établi  par  deux 
médecins. 


Névrite  due  à  un  accident  de  sagesse  inférieure 
incluse.  —  D»  Van  dbr  Ghinst  [Société-  belge  de 
stomatologie,  5  février  1927).  —  Intéressante  obser¬ 
vation  de  douleurs  irradiées  dans  la  mandibule  du 
côté  gauche,  avec  localisation  précise  entre  les  deux 
prémolaires.  Point  important:  /a  douleur  est  continue 
et  existe  jour  et  nuit.  Ni  dans  la  bouche,  ni  du  côté 
de  la  santé  générale,  on  ne  trouve  la  cause  de  cette 
névralgie. 

C’est  seulement  huit  jours  après  qu’elle  est  révélée 
par  la  radiographie.  Cette  dernière  montre  une  dent 
de  sagesse  incluse  venant  buter  contre  la  dent  de 
douze  ans.  Des  racines  sont  au  contact  du  canal 
dentaire  inférieur  ;  le  sac  folliculaire  est  intact. 
On  porte  dès  lors  le  diagnostic  de  névrite  par  com¬ 
pression.  D’extraction  de  la  dent  met  fin  aux  dou¬ 
leurs  et. confirme  le  bien-fondé  du  diagnostic. 


Sur  le  rhumatisme.  —  James  Graig  Smaei,,  M. 
D.  (2).  —  D’auteur  s’efforce  de  démontrer  : 

1“  De  streptocoque  dit  cardioarthritis  est  une  va- 
(t)  Revue  de  stomatologie,  novembre  1928. 

(2)  Traduction  et  résumé  de  J.  Bercher,  in  Revue  de 
Stomatologie,  août  1928. 


riété  nouvelle  de  streptocoque  individualisée  nette¬ 
ment  par  ses  caractères  culturaux  et  sérologiques  ; 

2“  Ce  micioorganisme  a  ime  action  spécifique 
dans  la  pathogénie  du  rhumatisme  et  de  la  chorée, 
ainsi  que  le  prouvent  :  a)  sa  présence  dans  ces 
affections  ;  b)  sa  capacité  de  reproduire  chez  l'ani¬ 
mal  des  lésions  expérimentales  ;  c)  son  agglutina¬ 
tion  dans  le  sérum  des  malades  ; 

3“  D’auteur  insiste  aussi  sur  :  a)  les  améliorations 
produites  par  l’usage  de  l’antisénun  chez  les  malades 
atteints  de  rhumatisme  aigu  ou  cardiaque  ou  de 
chorée  ;  b)  la  permanence  des  effets  ainsi  obtenus  ; 
c)  l’appai  ition  d’une  immunité  active  par  le  moyen 
d’un  vaccin  ; 

4®  D’auteur  termine  par  l’exposé  de  ses  observa¬ 
tions  et  par  des  indications  sur  la  fabrication  et  les 
applications  des  vaccins  et  sérums  en  partant  de  ce 
Streptococcus  cardioarthritis. 


Rhumatismes  et  infections  dentaires.  — 
M.-P.  Weii,  (3).  —  Alors  que  les  Américains,  comme 
James  Graig  Small  dont  nous  venons  de  rapporter 
ci-dessus  les  travaux  nouveaux,  pensent  trouver 
des  infections  locales  à  l’origine  du  rhumatisme 
dans  94  p.  100  des  cas  et  les  affections  amygdalo- 
dentaires  dans  90  p.  100  des  cas,  l’auteur  ne  croit 
pas  que  le  rhumatisme  ait  ime  seule  et  unique  cause. 
D’ailleurs,  l’origine  infectieuse  du  rhumatisme  n’est 
pas  prouvée.  Des  hémocultures  sont  rarement  posi¬ 
tives.  Des  liquides  articulaires  sont  presque  toujours 
stériles.  Des  biopsies,  les  inoculations  peu  probantes. 

De  rhumatisme  dentaire  existe  cependant,  mais 
les  observations  sont  en  nombre  restreint.  Toute¬ 
fois,  il  faut  soigner  plus  soigneusement  les  dents  des 
rhumatisants  et  ne  pratiquer  l’avulsion  qu’après 
échec  des  thérapeutiques  conservatrices. 


D’influence  de  la  septicité  bucco-nasale 
sur  les  poumons  et  le  tube  digestif.  —  Edwasd- 
D.-D.  Davis  [Proceedings  of  the  Royal  Society  of 
medicine,  vol.  XXI,  n®  5)  (4).  —  Des  Anglo-Saxons 
considèrent  toujours  la  septicité  bucco-nasale  comme 
un  facteur  étiologique  très  important. 

A.  Ridont  rapporte  devant  la  Royal  Society 
cinq  observations  d’enfants  de  cinq  ans,  douze  ans, 
six  ans,  d’un  homme  de  vingt  ans  et  d’une  femme 
de  soixante-dix  ans,  porteurs  de  phénomènes  ptd- 
monaires  fébriles  et  guéris  par  l’ablation  d'amyg¬ 
dales  ou  le  traitement  de  sinusites. 

M.  J. -G.  'Turner,  devant  la  même  Société,  ap¬ 
porte  quatre  observations.  Deux  malades  sont  guéris 
de  troubles  gastriques  graves  sans  autre  traitement 
que  l’ablation  de  toutes  les  dents.  Deux  autres, 
atteints  de  troubles  pulmonaires  simulant  la  tuber¬ 
culose,  sont  guéris  par  le  même  traitement  radical. 

(3)  Revue  odontologique,  avril  1929. 

(4)  D’après  J,  Bebcher  in  Revue  de  stomatologie. 


L’HIRONDEL.  —  LA  STOMATOLOGIE  EN  192g 


Flore  bactérienne  des  granulomes  périapî- 
caux.  — ^  Pasquaiæ  liiPPO  (La  Stomatologia,  XXVI, 
11°  3)  (i)*  ““  Étant  donnée  l’importance  que  l’on  tend 
à  attacher  aux  infections  focales  au  point  de  vue 
étiologique,  les  granulomes  qui  coiffent  les  racines 
des  dents  infectées  attirent  l’attention  des  bacté¬ 
riologistes. 

Dans  ses  observations,  l’auteur  trouva  :  une  fois 
le  Streptococcus  viridans  ;  trois  fois  des  staphylo¬ 
coques  ;  une  fois  le  Bacillus  catarrhalis  ;  deux  fois 
le  tétragène  ;  une  fois  le  pseudo-diphtérique  ;  une 
fois  rm  spirochète  buccâl. 


Trois  cas  de  fièvre  d’origine  dentaire.  — 
D'  GRfiGORIO  Ma&AÎÏôN  [Révista  ddontùldgica,  Ëue- 
nos-AlréS,  mars  1928,  n»  3)  (2).  ïy’auteiir  rapporte 
trois  observations  de  fièvre  d’origine  dentaire. 

Premtère  OBSÉÈRVAÏîolsr.  —  Un  médecin  de  trente- 
sept  ans  fait  des  accès  de  fièvre  simnlant  dès  accès 
de  paludisme.  La  radiographié  du  thorax  révèle  des 
ganglions  et  les  accès  de  fièvre  Sont  attribués  à 
l'adénopathie.  L’auteur  examine  alors  le  malade  et, 
remarquant  que  les  élévations  de  température  coïn¬ 
cident  avec  des  algies  mandibulaires,  il  fait  pratiquer 
des  radiographies  dentaires,  qui  révèlent  un  nombre 
Importantde foyers  infectieux  dentaires.  L’extraction 
des  dents  fait  disparaître  la  fièvre  pour  toujours. 

DKtfsaèMS  OBSauVAÏÏÔN.  —  ün  adulte  de  qua¬ 
rante-sept  ans,  facilement  grippé  et  asthénie, 
présente  subitement  un  état  typhoïdique  avec 
fièvre  vespérale  élevée  :  38  et  390.  La  septicité 
buccale  est  très  grande  :  à  la  radiographie,  dix-huit 
dents  présentent  des  abcès  apicaux. 

Après  les  extractions,  la  güérlson  est  obtenue 
en  dix  jours. 

TBOlsiÊMe  OBSERVAÎIO».  Une  femme  de  vingt- 
cinq  ans,  après  üne  première  grossesse,  fait  une 
violente  névral^e  dentaire,  puis,  chaque  soir,  une 
élévation  fébrile  de  g  dixièmes.  Oll  pense  â  la  tuber¬ 
culose.  La  malade  est  énv03rée  à  la  campagne,  puis 
dans  un  sanatorium.  La  radiographie  pulmonaire 
est  négative.  Mais  une  dent  détermiiiaüt  un  abcès 
et  trois  autres  dents  présentant  des  pérl-apexites 
mettent  sur  le  chemm  du  diagnostic.  Los  avulsions 
amènent  une  complète  guérison. 


Etat  méningé  d'origine  dentaire.  — •  M.  FSï- 
BOORG-BtAKc  {Journal  àes  PratitUns,  29  mars).  — 
Un  jeime  soldat  perd  connaissance  et  tombe.  Revenu 
à  lui,  il  souffre  de  la  tête  et  présente  des  étourdisse¬ 
ments.  Conduit  au  Val-de-Grâce,  on  constate  du 
décubltus  en  chien  de  fusil,  de  la  raideur  de  la  nuque, 
signe  de  Kemig.  fièvre  à  380,5,  vomissements  sans 
effort  de  type  cérébral,  exagération  des  réflexes 
tendineux  au  membre  Inférieur,  demi-somnolence, 
(i)  D’après  J.  Bbrchbr,  in  iSfivwe  de  stomatologie. 

(7.)  D’après  J.  BaRenSR,  in  Revue  de  stomatologie. 


constipation  et  eligurlè,  mal  de  tête  ai  cerclé  s’exa¬ 
cerbant  par  accès.'  A  la  poaetioii  lombaire,  Uqüide 
céphalo-rachidien  hypertendu,  pas  de  microbes. 

Comme  on  ne  découvre  pas  une  étiologie  satis¬ 
faisante,  on  serre  l’examën  plus  minutieusement  et 
l’on  découvre  deux  prémolaires  gauches  supérieures 
profondément  cariées  ;  à  gauche  également,  ime 
sinusite  maxillaire.  Du  côté  des  fosses  nasales  on 
note  une  déviation  de  la  cloison,  un  polype  muqueux 
et  une  ethmoîdlte  postérieure  gauche.  L’examen  du 
fond  de  l’ôeil  montra  l’absence  d’œdème  papillaire 
à  droite,  et  â  gauche  xme  papille  â  bords  flous  très 
hypèfémiés. 

L’avulsion  dès  deux  prémolaires,  sans  autre  trai¬ 
tement,  fit  rétrocéder  les  phénomènes  méningés  dès 
lé  lendemain.  Trois  jours  après,  plus  aucun  signe 
de  cet  ordre. 


Phlegmon  de  l’orhite  d’origine  dentâlrô.  — 
D'  Paxti,  Pesme  {Revue  de  laryngologie,  15  janvier 
1929).  —  Cette  observation,  prise  dans  le  service  du 
Dr  Pons,  met  éloquemment  en  évidence  le  degré 
de  virulence  et  de  méchanceté  que  peuvent  atteindre 
certaines  infections  dentaires. 

Un  jeune  Pyrénéen  de  vingt  et  un  âns  présente,  le 
5  septembre  1938,  une  fluxion  dentaire  provoquée 
par  la  deuxième  molaire  supérieure  droite.  Le  6  Sep¬ 
tembre,  on  incise  dans  le  vestibule  Un  abcès  dont 
l’odeur  est  fétide.  Le  lendemain  7,  l’œdèmé  atteint 
toute  la  joue.  Les  paupières  sont  gonflées,  le  malade 
a  des  frissons,  des  douleurs  dans  l’orbite  ;  la  fièvre 
est  de  40°.  On  pense  un  instant  à  un  érysipèle  de  la 
joue.  Le  9  septembre,  les  phénomènes  sont  localisés 
à  l’orbite  et  ce  sont  ceux  d’un  phlegmon  diffus  de 
l’orbite  :  le  globe  oculaire  est  projeté  en  avant, 
bloqué  dans  ses  mouvements,  aveugle,  la  cornée  terne 
est  enchâssée  par  tm  bourrelet  d’œdème  conjonc¬ 
tival.  Il  est  pratiqué  une  orbitotomie.  D’une  incision 
faite  dans  la  région  supéro-iüteftie  s’écoule  du  pus 
en  abondance  et  d’odeur  gangréneuse.  Drainage  et 
pansements  humides  sont  établis  au  niveau  de  l'teil. 

L’état  général  resta  inquiétant  deux  ou  trois 
jours.  La  semaine  qui  suivit  l’acte  Opératoire,  ôn 
fit  avülset  la  dent  malade  atteinte  de  palpite  gangre¬ 
neuse.  Là  radiographie  montra  un  léger  Voile  opaque 
.sur  lès  sinüs  frontal,  ethmoïdal  et  maxillaire  droits. 
Cétte  pOlysinusite  fut  confirmée  par  une  ponction 
du  sinus  maxillaire,  qui  ramena  du  pus  à  odeur  gan*- 
gréneuse.  Au  bout  d’un  mois,  le  malade,  sans  fièvre. 
Voit  revenir  appétit  et  sommeil,  mais  l’inflammation 
orbitaire  rétrocède  lentement.  Une  kératite  neuro- 
patalytique  survint  dans  le  courant  du  mais  d’oc¬ 
tobre,  évolua  un  instant  vers  la  suppuration  et  finit 
par  guérir. 

Deux  mois  après  lé  début  de  l’affedtion,  au  début 
de  novembre,  l’améUoration  est  considérable.  Les 
incisions  Sont  fermées,  le  globe  a  f  ettoüVé  sa  mobilité. 
Un  peu  de  tuméfaction  de  la  paupière  persiste  et  une 
fistule  sur  le  frontal  dénudé, 


202 


PARIS  MÉDICAL 


La  cornée  a  repris  sa  transparence,  le  fond  de 
l’oeil  est  éclairable,  mais  la  vision  demeure  complè¬ 
tement  perdue. 


Les  facteurs  d’altération  des  dents  (i).  — Kap- 
PES  {Amer.  Journ.  Dis.  Child.,  XXXVI,  268,  août 
1928).  —  Cet  auteur,  inspecteur  d’écoles  d’enfants, 
divise  en  deux  groupes  les  enfants  de  cinq  à  treize 
ans  :  ceux  qui  n’ont  pas  ou  très  peu  de  caries,  ceux 
qui  en  ont  beaucoup,  c’est-à-dire  ceux  dont  la  moitié 
des  dents  au  moins  est  touchée  par  cette  affection. 
Il  cherche  ensuite  l’étiologie  de  la  maladie.  De  son 
enquête,  il  découle  que  l’hérédité,  les  maladies  ma¬ 
ternelles,  les  maladies  infectieuses  de  l’enfant  sem¬ 
blent  nullement  ou  fort  peu  avoir  une  influence  sur 
le  nombre  de  caries.  Le  régime  alimentaire,  au  con¬ 
traire,  paraît  avoir  grande  importance.  L’ingestion 
de  fruits  et  de  légumes  aurait  une  action  prophy¬ 
lactique. 


Tuberculose  et  système  dentaire  (2).- —  M.  Um¬ 
berto  Sasavai,  [La  Siomàiologia,  octobre  1928).  — 
Sur  100  malades  de  l’hôpital  Saint-Marc,  à  Venise, 
atteints  de  tuberculose  pulmonaire,  l’auteur  n’a  pas 
rencontré  plus  de  carie  que  sur  100  autres  malades 
pris  dans  des  services  quelconques  de  médecine  et 
de  chirurgie.  Cependant,  la  tuberculose  produit  rme 
décalcification  des  tissus  dentaires.  Elle  est  peu  im¬ 
portante  ;  2,02  p.  100  au  niveau  des  racines, 
0,77  p.  100  au  niveau  de  la  couronne.  Elle  montre 
toutefois  que  les  tissus  dentaires  prennent  part  à 
l’équilibre  organique  du  métaboHsme  calcique. 


Glossite  épidémique  (3).  —  PIERRE  Sassier 
a  eu  l’occasion  d’observer,  dans  la  population  indi¬ 
gène  de  l’Afrique  du  Nord,  une  glossite  épidémique 
bénigne. 

Elle  débute  par  des  signes  généraux  qui  attirent 
l’attention  aux  dépensdelalésion  locale  fort  discrète 
et  qui  passe  de  ce  fait  inaperçue. 

A  la  période  d’état,  chose  frappante,  pasdegingivo- 
stomatite.  C’est  une  glossite  pure,  caractérisée  par 
des  plaques  érosives  rouge  vif  fauchées,  polycycliques, 
ayant  i  ou  2  centimètres  de  longueur.  Dans  des 
cas  moyens,  les  lésions  sont  limitées  au  tiers  anté¬ 
rieur  de  la  langue  ;  dans  les  cas  graves,  les  ulcéra¬ 
tions  la  recouvrent  entièrement.  L’haleine  n’est 
pas  fétide,  pas  de  ganglions.  Peu  de  gêne  fonction¬ 
nelle.  Bactériologiquement,  polymicrobisme  exalté, 
sans  spécificité.  Les  simples  mesures  de  propreté 
et  d’hygiène  de  la  bouche,  un  collutoire  au  baume 
du  Pérou,  ont  raison  de  cette  bénigne  affection. 

(1)  D’après  J.  Bercher,  in  Revue  de  stomatologie. 

(2)  D’après  J.  Bercher,  in  Revue  de  stomatologie. 

(3)  Revue  de  stomatologie,  juillet  1928. 


Thyroïdisme  et  carie  dentaire.  —  Jean 
ChaTEEEIER,  dans  sa  thèse  (Paris,  1928),  étudie  les 
rapports  de  ces  affections.  D  semble  résulter  de  son 
enquête  que  le  basedowisme  prédispose  à  la  carie 
dentaire  et  que,  à  l’opposé,  le  myxœdème  serait 
caractérisé  par  la  rareté  des  caries.  Par  contre,  le 
m5rs:œdémateux  présente  de  fréquentes  anomalies 
d’évolution  de  la  dent,  soit  qu’il  y  ait  retard  d’évo¬ 
lution  ou  même  arrêt  complet. 


A  propos  d’un  abcès  gangreneux'  du  poumon 
d’origine  dentaire.  —  Ch.  RuppE  et  Lambeing  (4) . 
—  L’observation,  fort  intéressante,  estlasuivante  (5)  : 

Un  homme,  Albert  W...,  cinquante-trois  ans,  pré¬ 
sente,  depuis  plusieurs  mois,  un  kyste  paradentaire 
infecté,  dont  il  vide  matin  et  soir  la  poche  purulente, 
soit  avec  le  doigt,  soit  avec  la  langue. 

Le  10  décembre  1927,  première  poussée  fébrile 
avec  frissons,  température  380,2.  On  pense  à  une 
grippe  banale.  Le  lendemain,  point  de  côté,  toux 
quinteuse,  expectoration  purulente  brunâtre,  légè¬ 
rement  hématique,  surtout  fétide. 

A  l’examen  pulmonaire,  submatité  suspendue  et 
limitée,  située  en  arrière  et  à  la  pointe  de  l’omoplate. 

L’examen  bactériologique  des  crachats,  très 
minutieusement  fait,  décèle  des  strepto-entéro- 
coques  anaérobiques  et  aérobiques.  La  culture  est 
pure  sans  aucun  spirille. 

Le  pus  du  kyste,  qui  présentait  la  même  odeur 
que  l’expectoration,  est  lui  aussi  l’objet  d’un  exa¬ 
men  bactériologique  :  même  germe  pathogène  en 
culture  pure,  même  strepto-entérocoque  avec  des 
caractères  culturaux  identiques. 

Au  bout  de  huit  jours,  le  malade  redevmt  apyré¬ 
tique.  Mais,  le  21  décembre,  rechute  avec  tempé¬ 
rature  400. 

En  convalescence  dans  le  Midi,  deuxième  rechute. 

Ce  n’est  qu’apràs  l’ablation  chirurgicale  du  kyste 
que  tous  les  phénomènes  pulmonaires  disparaissent 
définitivement. 

Cette  observation  permet  aux  auteurs  les  conclu¬ 
sions  suivantes  : 

1°  La  gangrène  pulmonaire  se  présente  surtout, 
à  l’hem-e  actuelle,  sous  forme  localisée  d’abcès 
gangréneux.  Notre  observation  nous  montre  mi 
cas  à  allure  subaiguë,  à  pronostic  bénüi  ; 

2°  Il  existe  des  gangrènes  pulmonaires  sans  fuso- 
spirillose.  Notre  observation  le  confirme,  puisque 
l’abcès  gangreneux  de  notre  malade  a  été  provoqué 
par  le  strepto-entérocoque,  flore  type  des  infections 
dentaires  ; 

3°  Outre  les  preuves  cUniques  et  thérapeutiques, 
la  similitude  ab.solue  entre  les  germes  de  l’infection 
kystique  et  de  l’infection  pulmonaire  aflîrme  l’ori¬ 
gine  dentaire  de  cet  épisode  pulmonaire  ; 

4°  Le  plus  habituellement,  la  gangrène  d’origme 

(.|)  Revue  de  stomatologie,  décembre  1928. 

(5)  'Très  résumée. 
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dentaire  se  fait  par  voie  directe,  aérienne  (chute  de 
corps  étrangers  ou  de  sécrétions  purulentes  au  cours 
d’interventions  buccales  faites  sous  anesthésie 
générale).  Dans  quelques  cas,  l’infestation  secondaire 
du  poumon  se  fait  par  voie  sanguine.  Notre  obser¬ 
vation  montre  la  vraisemblance  de  cette  voie  et 
apporte,  par  sa  précision  bactériologique,  une  con¬ 
tribution  intéressante  à  l’étude  des  infections  locales 
d’origine  dentaire. 


Contribution  à  l’étude  de  la  fuso-spiriUose 
broncho -pulmonaire.  —  Jean  Mathieu  [Thèse 
de  Montpellier,  1924).  —  L’auteur  fait  l’historique 
des  spiriUoses  pulmonaires  depuis  la  première  des¬ 
cription  de  Castellani,  en  1906.  Tous  les  différents 
tréponèmes  ont  été  considérés  comme  agents  cau¬ 
sais.  Il  montre  la  grande  ressemblance  morpholo¬ 
gique  entre  le  spirochète  de  Vmcent  et  celui  de  Cas¬ 
tellani,  se  déclare  uniciste  et  pense  que  la  bronchite 
de  Castellani  et  l’angine  de  Vincent  reconnaissent 
le  même  agent  pathogène. 

Il  rapporte,  à  l’appui  de  cette  thèse,  trois  observa¬ 
tions  où  une  angine  de  Vincent  t3qDique  primitive 
fut  suivie  de  bronchite  de  Castellani  parfaitetnent 
caractérisée. 

Aussi  l’auteur  se  demande  s’il  n’y  aurait  pas  lieu 
de  considérer  les  affections  pulmonaires  fuso-spiril- 
laires,  non  plus  comme  des  affections  autonomes, 
mais  bien  comme  des  manifestations  locales  d’une 
maladie  plus  vaste  :  la  fuso-spirillose  de  Vincent. 

Une  conclusion  pratique  découlerait  de  cette 
manière  de  voir  :  c’est  qu’il  faut  attacher  de  l’im¬ 
portance  à  l’hygiène  buccale  qui,  en  s’attaquant  aux 
fuso-spirochètes  de  la  bouche,  fait  de  la  prophylaxie 
d’accidents  pulmonaires  graves. 


Etiologie  et  pathogénie  de  la  gangrène 
pulmonaire.  —  H.  Vincent  [Bulletin  Académie  de 
médecine,  t.  XCVII,  n»  8)  (i).  — -La  thèse  de  Jean 
Mathieu,  dont  nous  venons  de  parler  ci-dessus,  n’est 
qu’im  apport  aux  idées  défendues  par  H.  Vincent 
sur  l’unicité  des  infections  fuso-spirillaires. 

Pour  le  père  de  la  fuso-spirillose,  l’infection 
déterminée  par  Spirochœta  Vincenti  et  Bacillus 
fusiformis  peut  être  localisée  à  tous  les  étages  de 
l’appareil  respiratoire,  depuis  la  bouche,  le  larynx, 
jusqu’aux  bronchioles,  au  parenchyme  pulmonaire 
et  la  plèvre  même.  C’est  amsi  que,  dans  la  gangrène 
pulmonaire  localisée  ou  diffuse,  on  retrouve  les 
mêmes  bacilles  et  spirochètes  que  dans  l’angine  de 
Vincent,  le  bacille  fusiforme  étant  en  proportion 
variable  et  se  trouvant  associé  à  des  microorganismes 
pathogènes  anaérobies  et  en  particulier  aux  strep¬ 
tocoques  [viridans  ou  hemolyticus) . 

(i)  In  Revue  de  stomatologie,  décembre  192S,  résumé  de 
J,  Burcher. 


203 

La  clinique,  d’ailleurs,  apporte  la  confirmation 
de  la  communauté  d’origine  de  certaines  affections 
buccales  et  pulmonaires.  C’est  ainsi  qu’on  voit  à  la 
base  de  la  gangrène  pulmonaire  le  noma,  les  stoma¬ 
tites,  les  gmgivites  ou  même  simplement  des  lésions 
dentaires  non  soignées  et  renfermant  l’association 
fuso-spirochétique.  Les  tousseurs  peuvent  s’infec¬ 
ter  par  auto-inhalations  réitérées  des  bactéries  qui 
habitent  la  bouche,  le  pharynx,  les  dents. 


Constriction  des  mâchoires,  résection  de  la 
branche  montante.  —  MM.  Lemaître  et  Pon¬ 
roy  [Revue  de  stomatologie,  décembre  1928).  —  Un 
blessé  de  guerre  de  1915  présentait  une  joue  droite 
labourée  par  une  balle  avec  cicatrices  adliérentes, 
paralysie  faciale  et  constriction  absolue  des  mâ¬ 
choires. 

L’articulation  temporo-maxiUaire  gauche  parais¬ 
sant  très  saine,  les  auteurs  décident  de  lever  l’obs¬ 
tacle  cicatriciel  droit  en  réséquant  la  branche  mon¬ 
tante  droite  de  la  mandibule.  La  mastication  est 
en  effet  possible  avec  la  perte  d’une  branche  mon¬ 
tante.  L’inconnu  portait  sur  le  point  suivant  : 
l’articulation  temporo-maxiUaire  gauche,  normale 
radiographiquement,  mais  depuis  treize  ans  inac¬ 
tive  et  immobilisée,  ne  serait-elle  pas  ankylosée? 

Par  suite  des  adhérences  nombreuses  et  serrées, 
la  désinsertion  et  la  désarticulation  de  la  branche 
montante  droite  furent  pénibles.  L’articulation 
gauche  avait  conservé  une  certaine  mobilité.  Aussi, 
après  des  suites  opératoires  très  simples,  un.  appa¬ 
reil  de  Darcissac  fut  placé,  le  cinquième  jour,  dans 
la  bouche  du  malade.  Le  résultat  fonctionnel  fut 
bon  ;  quatre  mois  après  l’opération,  le  malade  avait 
une  ouverture  de  27  millimètres  au  niveau  du  point 
incisif. 


Un  cas  de  gonflement  des  glandes  sous- 
maxillaiies,  causé  par  la  pressioa  d’un  dent  er. 
—  Bayford  Underwood  (2).  —  Un  certain  nombre 
de  rétentions  salivaires  par  pression  d’appareils  de 
prothèse  sur  le  canal  de  Warthon,  ont  été  signalées. 
Bayford  Underwood  en  signale  un  nouveau  cas.  Le 
dentier  appuyait  sur  les  orifices  mêmes  des  canaux 
de  Warthon,  de  sorte  que  les  deux  glandes  étaient 
gonflées  et  douloureuses. 


Contribution  à  l’étude  des  rapports  des 
fragments  osseux  dans  les  becs-de-lièvre 
totaux  (3).  —  Ch.  RuppE.  —  De  son  étude,  l’auteur 
tire  les  conclusions  suivantes  ; 

1°  Dans  le  bec-de-lièvre  unilatéral  total: 

(j)  Proceidvng:  0/  the  Royal  Society  oj  Medicinc. 

(3)  Revue  de  stomatologie,  novembre  192S. 
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a.  L’écart  entre  lès  deux  berges  fissurées  est 
CQflSÎdérablê  à  la  naissaude  (6  à  lo  millimètres)  ; 

b.  Il  subsiste  si  la  lèvre  n’est  pas  opérée  ; 

c.  Il  Se  réduit  presque  aussitôt  après  la  labio- 

plàstîê  ;  , 

d.  Là  labioplastie  a  comme  Conséquence  de  pro¬ 
voquer  un  déplacement  marqué  du  fragment  sié¬ 
geant  du  côté  de  la  fissure.  Ce  fragment  subit  une 
translation  en  avant  et  un  mouvement  de  rotation 
autour'  d’rm  axe  vertical,  qui  reporte  en  dedans  sa 
partie  antérieure  ; 

e.  La  partie  antérieure  de  la  berge  interne  subit 
un  léger  retrait  en  arrière  qui  donne,  dans  plus  d’un 
tiers  des  cas,  un  articulé  croisé  aux  incisives.  La 
torsion  autour  d’un  axe  horizontal  du  tubercule 
médian  n’est  pas  modifiée  par  l’opération. 

2°  Dans  le  bec-de-lièvre  bilatéral  total  non  opéré, 
les  maxillaires  supérieurs  sont  en  bonne  place 
par  rapport  à  la  mandibule.  Le  tubercule  médian 
a  tendance  à  s’atrophier  et  à  se  projeter  en  avant. 

A  la  suite  de  toute  labioplastie,  il  y  a  conjonction 
sagittale  de  la  partie  antérieure  des  deux  maxil¬ 
laires  supérieurs,  les  fonds  restant  en  bon  articulé. 

Cette  conjonction  est  d’autant  plus  marquée  : 

a.  Que  l’Opération  de  la  lèvre  est  plus  tardive  ; 

b.  Que  l’on  bascule  le  tubercule  médian  au  lieu 

de  le  refouler  ; 

c.  Que  l’on  a  pratiqué  l’ablation  du  tubercule 
médian. 

3®  Il  n’y  a  aucune  raison  anatomique  de  penser 
que  la  fissure  palatine  soit  due  à  im  écart  des  maxil¬ 
laires.  L’opération  de  rapprochement  de  Brophy 
n'a  donc  pas  de  base  anatomique. 


A  propos  d’un  cas  de  staphylococcémie 
consécutive  à  une  ostéite  diffuse  du  maxil¬ 
laire  supérieur.  —  MM.  La'TTèS  et  PÉROZ  (i).  — 

L’observation  rapportée  par  ces  auteurs  est  l’his¬ 
toire  d’une  staphylococcémie  survenue  à  la  suite 
d’im  accident  dentaire. 

Une  dent  est  coiffée  avec  une  couronne  creuse  en 
or  sans  désinfection  suffisante  des  cavités  pulpo- 
radiculaires.  Il  en  résulte  une  mono-arthrite  apicale 
suppurée,  puis  une  ostéite  diffuse  du  maxillaire 
supérieur  ;  enfin  un  phlegmon  érysipélatoïde  non 
diffus  de  la  joue.  L’hémoculture  est  positive,  on 
trouve  rm  staphylocoque  doré  et  le  malade  fait  une 
localisation  pulmonaire  et  meurt. 

Cette  observation  intéressante  permet  aux  auteurs 
les  remarques  suivantes  :  L’ostéite  diffuse  du  maxil¬ 
laire,  rare  par  eUe-même,  se  compUque  ici  d’une 
septicémie,  complication  plus  rare  encore,  et  parmi, 
les  septicémies,  celle  à  staphylocoques  est  la  moins 
commune. 

Les  auteurs  rappellent  les  travaux  de  Lemierre, 
de  Giroire  et  mettent  bien  en  valeur  la  gravité  des 

(i)  Revue  de  stomatologie,  février  1929. 
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staphylococcémies,  presque  toujours  mofteilès  dans 
les  formes  subaiguës. 


Nouveau  traitement  abortif  locàl  dés  plilèg- 
mons  péri-amygdâliens  (2).  —  H.  BotmôBoïS 
a  eu  l’occasion,  pendant  la  gUérré,  d’expérimenter 
un  traitement  nouveau  qui  consiste  à  injecter 
tm  demi-centimètre  cube  environ  d’une  solution 
d'argent  colloïdal  dans  le  tissu  cellulaire  du  voile, 
là  où  va  se  reformer  l’abcès. 

Le  résultat  le  plus  fréquent,  si  l’on  opère  dès  le 
début  de  l’œdème  de  la  luette  et  du  trismüs,  est 
la  résolution  rapide  et  la  guérison  en  quarante- 
huit  heures.  Si  l'on  agit  tardivement,  l’abcès  se  déve¬ 
loppe.  Mais  alors,  dès  le  lendemain  de  l’injection, 
il  devient  aisé  de  le  ponctionner.  Les  abcès  posté¬ 
rieurs  à  évolution  prolongée  bénéficient  particuliè¬ 
rement  de  cette  méthode. 

Cette  dernière  posséderait,  sur  l’injection  intra¬ 
veineuse  d’électrargol,  rm  premier  avantage  de  ne 
provoquer  aucun  phénomène  de  choc  et  un  second 
de  faciliter  l'ouvertme  de  l’abcès  amygdaliefi  lors¬ 
qu’il  ne  le  fait  pas  avorter. 


L’électrargol  en  stomatologie.  —  RousSEAtr- 
DECEEEEet  Barzilai  (3).  — rLe  but  des  auteurs  est 
d’introduire  en  stomatologie  la  coUoïdothérapie,  thé¬ 
rapeutique  très  employée  en  médecine  et  en  particu¬ 
lier  en  oto-rhino-laryngologie,  nous  venons  de  le  voir. 

A  cet  effet,  ils  publient  un  mémoire  très  complet, 
que  viennent  étayer  vingt-deux  observations  fort 
intéressantes  et  fort  probantes. 

Les  indications  de  la  coUoïdothérapie  en  stoma¬ 
tologie  sont  ;  les^ostéo-phlegmons,|les  adéno-phleg- 
mons,  les  adénites  gléniennes,  les  accidents  de  dent 
de  sagesse,  les  abcès  périamygdaliens. 

La  technique  consiste  en  injections  intramuscu¬ 
laires  répétées  quotidiennement  à  la  dose  de  10  centi¬ 
mètres  cubes,  jusqu’à  concurrence  de  50  à  100  centi¬ 
mètres  cubes,  dose  globale. 

Au  cours  du  traitement,  on  observe  la  variation 
thermique,  les  fîuctuaiiàns  de  la 'leucocytose  et  de  la 
formule  leucocytaire,  ainsi  que  les  modifications  de 
Xétai  local,  et  Von  ne  devra  pas  hésiter  à  recourir  au 
traitement  chirurgical  dès  qu'il  s’impose  et  à  pratiquer 
l’avulsion  de  la  dent  Causale,  l’incision  ou  le  drai¬ 
nage  filiforme  des  coUections  purulentes. 

Sur  vingt-deux  observations,  quatre  enregistrent 
une  guérison  par  l’électrargol  seul  ;  dans  les  dix-huiL 
autres,  les  moyens  chirurgicaux  ont  fortement  bé¬ 
néficié  de  l’emploi  de  l’électrargol,  et  la  durée 
d’évolution  des  affections  a  été  sensiblement  abrégée. 

L’électrargol  agit  donc  comme  adjuvant  du  trai¬ 
tement  chirurgical. 

Il  peut  constituer  mi  agent  thérapeutique  suffisant, 

(2)  Le  Progrès  médical,  mai  1929. 

(3)  Revue  de  stomatologie,  mai  1929. 
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surtout  lorsqu’on  se  trouve  en  présence  de  lésions 
au  début. 

Le  rôle  de  l’électrargol  semble  être  de  déterminer 
un  choc  ayant  pour  corollaire  l’augmentation  des 
moyens  de  défense  et  caractérisé  par  : 

a.  Une  élévation  de  température  de  i  à  2  degrés, 
srdvie  d’tme  chute  thermique  ; 

b.  Une  modification  de  l’état  général  ;  frissons, 
parfois  sensation  de  bien-être  ; 

c.  Une  modification  de  l’état  local  :  cessation 
immédiate  des  douleurs,  du  trismus,  souvent  ouver¬ 
ture  plus  prompte  de  l’abcès  ; 

d.  Ce  processus  macroscopique  d’exagération  de 
la  phagocytose  se  traduit  au  laboratoire  par  une 
hyperleucocytose,  surtout  marquée vingt-quatreheures 
après  l’injection  initiale  et  décroissant  les  jours 
suivants,  au  fur  et  à  mesure  que  l’amélioration  se 
produit  ; 

e.  Méthode  absolument  bénigne,  la  colloïdothé- 
rapie  n’est  contre-indiquée  que  dans  les  cas  où  le 
coeur,  le  foie  et  les  reins  présentent  des  lésions 


A  propos  d’un  accident  de  dent  de  sagesse.  — 
M.  GoRNOtTEC  (i).  —  Un  homme  jerme  présente  un 
accident  muqueux  et  superficiel  d’une  dent  desagesse 
inférieure,  caractérisé  par  l’inflammation  du  capu¬ 
chon,  qui  laisse  sourdre  un  peu  de  pus.  Séance  te¬ 
nante,  la  dent  est  avulsée,  après  anesthésie  tronculaire. 

Trois  jours  plus  tard,  le  malade  entre  à  l’hôpital 
Qaude-Bemard,  avec  le  diagnostic  de  diphtérie, 
et  c’est  là  que  l’auteur  le  voit  pour  la  première  fois. 

En  réalité,  le  malade  avait  fait  une  stomatite 
puis  une  angine  pseudo-membraneuse  à  staphylo¬ 
coques  (deux  examens  positifs)  d’une  intensité 
exceptionnelle.  Le  traitement  local  et  la  vaccinothé- 
rapie  ont  raison  des  accidents.  Quinze  jours  après, 
ostéomyélite  avec  métastases  articulaires  et  sous- 
cutanées,  métastases  que  traduisent  des  arthrites 
du  coude  et  du  poignet  et  de  nombreux  furoncles. 

L’anamnèse  explique  cette  série  de  complications. 
Le  malade  était  im  peintre  en  bâtiment  âgé  de 
vingt  ans,  n’ayant  pas  présenté  de  coliques  de  plomb, 
mais  cependant  en  état  d’intoxication  saturnine, 
puisqu’il  possédait  un  liséré  de  Bmrton.  D’autre  part, 
quelques  jours  avant  l'avulsion  de  sa  dent  de  sagesse, 
ce  malade  avait  souffert  de  furonculose.  C’était  donc 
un  malade  en  état  de  moindre  résistance  et  touché 
par  le  staphylocoque. 

L’auteur  conclut  qu’en  présence  d’accidents 
bénins,  il  faut  une  thérapeutique  bénigne,  qu’ü  faut 
savoir  temporiser  et  intervenir  à  froid. 


Contre-indications  de  l’anesthésie  locale 
par  la  novocaïne  ou  ses  succédanés.  —  Pro- 
(i)  Revue. de  stomatologie,  janvier  1929. 


fesseur  JEAN  VeyrassaT  (2).  —  L’auteur  spécifie 
à  plusieurs  reprises  qu’il  n’a  en  vue,  dans  son  étude, 
que  l’anesthésie  novocaïnique  par  infiltration.  Il 
lui  reproche  des  accidents  graves  lorsqu’on  l’emploie 
dans  le  voisinage  immédiat  des  tissus  infectés  ou 
enflamrnés.  Car  l’anesthésie  péri  ou  juxta-phlegma- 
sique  paralyse  la  défense.  Il  la  proscrit  donc  dans 
les  panaris,  dans  les  mastoïdites  où  l’anesthésie 
locale  peut  donner  lieu  à  des  complications  infec¬ 
tieuses,  mais  surtout  pour  l’insensibilisation  den¬ 
taire,  où  elle  provoque  parfois  les  infections  exten¬ 
sives,  allant,  dans  certains  cas,  jusqu’à  la  mort. 

H  cite  l’exemple  d’un  homme  robuste  de  trente- 
six  ans,  ne  présentant,  dans  une  denture  parfaite, 
qu’ime  seule  dent  pyorrhéique.  L’extraction  est 
faite  à  l’anesthésie  locale  à  la  novocaïne.  Deux  jours 
après,  la  malade  fait  un  grand  frisson,  une  tempéra¬ 
ture  de  39°, 7.  avec  signes  de  septicémie.  Localement, 
la  gencive  est  rouge,  le  maxillaire  gonflé,  la  plaie 
alvéolaire  laisse  siiinter  tm  Uquide  hémato-purulent. 
Malgré  tm  traitement  chirurgical  et  coUoïdothéra- 
pique  énergique,  le  malade  fait  une  ostéomyélite- 
de  la  mandibule  et  meurt  dans  le  coma  par  throm¬ 
boses  des  sinus. 

L’auteur  conclut  :  «  Il  ne  faut  pratiquer  l’anes¬ 
thésie  locale  que  sur  des  gencives  saines  ;  l’anes¬ 
thésie  locale  faite  par  infiltration  au  voisinage  d’une 
zone  attehite  d’infection  aiguë  ou  chronique  doit 
être  systématiquement  rejetée.  On  lui  préférera, 
dans  ces  cas,  l’anesthésie  g&érale  courte  au  chlorure 
d’éthyle  ou  l’anesthésie  régionale  faite  à  distance 
sur  les  nerfs  qui  commandent  la  sensibilité  de  la 
région  à  opérer.  » 

Nous  ne  serions  pas  surpris  si  cette  conclusion 
soulevait  une  certaine  émotion  dans  les  miheux  sto- 
matologiques,  à  cause  de  sa  systématisation  trop 
générale. 

Nombre  de  stomatologistes  cependant,  et  nous  en 
faisons  partie,  ont  l’impression  que  l’anesthésie  locale 
par  infiltration  inhibe  quelque  temps  la  défense  natu¬ 
relle,  favorise  les  infections  locales,  et  retarde  finale¬ 
ment  quelque  peu  la  cicatrisation  définitive.  Est-ce 
du  fait  de  l’adrénaline,  comme  le  pense  le  professeur 
Jean  Veyrassat  et  le  maître  lyonnais  Julien  TelUer? 
E  est  difficile  de  l’affirmer,  car  la  vaso-constriction, 
suivant  la  règle,  est  suivie  de  vaso-dilata-tion  des 
vaisseaux.  Vraisemblablement,  si  l’anesthésie  par 
infiltration  paralyse  quelque  temps  la  réparation 
des  plaies,  eUe  le  doit  plus  à  son  action  physique  et 
traumatisante  pour  les  tissus  qu’à  son  action  bio¬ 
physique.  Il  est  d’aiUeius  fort  difficile  de  mesurer 
et  de  délimiter  exactement  la  part  qui  re-rient  à 
l’anesthésie  locale,  à  la  septicité  buccale  et  au  ter¬ 
rain  dans  l’entretien  et  la  prolongation  d’ime  plaie 
buccale  inflammatoire  et  suppurante.  C’est  donc 
affaire  plus  d’impression  clinique  que  de  preuve 
clinique  quand,  à  l’endroit  de  l’anesthésie  par  infil¬ 
tration,  on  admet  ou  concède  tm  pouvoir  inhibant 
la  phagocytose  locale. 

(2)  Le  Monde  médical,  juin  1929. 
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Mais  peut-on  aller  plus  loin  et,  avee  le  professeur 
Veyrassat,  considérer  l’ anesthésie  locale  par  infil¬ 
tration  comme  dangereuse  dans  tous  les  cas  de 
pblegmasies  buccales  ? 

Évidemment  non,  quand  ou  procède  avec  méthode, 
suivant  les  règles  bien  étahUes  par  Cliompret  et 
que  rappelle  en  partie  le  professeur  Veyrassat  lui- 
même  :  Il  importe,  depousser  l’anesthésie  en  tissu  sain, 
d'envelopper,  d’encercler  les  tissus  enflammés  et  sup¬ 
purants,  d’établir  un  barrage  anesthésiant  entre  les 
tissus  sains  et  les  tissus  malades  et  aux  dépens  des 
premiers. 

Cette  pratique  a  fait  ses  preuves,  A  l’observation 
malheureuse  et  dramatique  rapportée,  oJi  peut 
opposer  les  anesthésies  locales  réaUaées  sansaccident, 
par  exemple  par  Chompret,  dans  le  centre  stomato- 
logique  important  de  l’hôpital  Saiut-lÆuis.  Elles 
s’élevaient,  il  y  a  vingt  ans,  au  chiffre  de  60  000  et 
on  peut  les  évaluer  actuellement  à  plusieurs  centaines 
de  mille. 

La  seule  contre-indication  véritable  et  rare  à 
l’anesthésie  par  infiltration,  sera  l’extension  d'ime 
infection  buccale  à  un  point  tel  qu’on  ne  puisse 
trouver  un  tissu  sain  propice  à  l’infiltration  novo- 
cocaïnique.  Dans  ce  cas,  la  solution  a  été  donnée 
par  le  professeur  Veyrassat  :  «  On  préférera  l’anes¬ 
thésie  régionale  faite  à  distance  sur  les  nerfs  qui 
commandent  la  sensibilité  de  la  région,  à  opérer.  » 

Mais,  à  notre  avis  et  à  celui  d’mi  graird  nombre  de 
stomatologistes,  on  n’aura  recours  à  l'anesthésie 
générale  qu’ exceptionnellement  et  sous  réserve  de  la 
donner,  à  la  manière  des  oto-rhino-laryngologistes, 
au  moyen  de  la  canule  de  Delbet  ou  d'une 
sonde  nasale,  après  tamponnement  du  pharynx. 
Autrement,  on  s’exposerait  souvent  à  des  chutes  de 
corps  étrangers,  de  dents  dans  les  grosses  voies  res¬ 
piratoires,  et  toujours  à  des  déglutitions  hémato¬ 
purulentes  et  à  des  aspirations  de  ' fines  particules 
septiques,  facteurs  possibles  d'infections  pulmonaires 
et  d’abcès  gangreneux. 

Si  nous  ne  craignions  d’empiéter  sur  un  terrain 
qui,  n'est  pas  le  nôtre,  et  de  trop  généraliser  et  si 
nous  voulioiis  cependant  caractériser  les  tendances 
stomatologiques  actuelles  nous  dirions  volontiers 
ceci  Sauf  les  cas  d’urgence,  il  faut  faire  dispa¬ 
raître  toutes  les  purulences  buccales  avant  de  pro¬ 
céder  à  une  anesthésie  générale  ;  à  moins  de  pouvoir 
isoler  la  bouche  au  moyen  d’un  tamponnement  pha¬ 
ryngien  (ce  qui  n’est  pas  une  pratique  courante) 
l’état  septique  de  la  cavité  buccale  contre-indique 
l’anesthésie  générale. 


LES  MAUX  DE  DENTS 
ET  LEUR  THÉRAPEUTIQUE 
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le  D>  RICHARD 
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Professeur  à  l'Ecole  française  de  etomatoiofiie. 

Eu  ville,  où  l’on  trouve  stomatologistes  et 
dentistes,  l’omnipraticien  .n’est  que  rarement, 
consulté  par  un  patient  qui  souffre  des  dents. 
Dans  les  campagnes  il  en  est  autrement,  l’éloi¬ 
gnement  du  spécialiste  amène  le  malade  chez  le 
médecin  et  celui-ci  peut  moins  facilement  se  désin¬ 
téresser  de  la  pathologie  dentaire  ;  c’est  à  lui  sur¬ 
tout  que  nous  nous  adressons.  Nous  savons  par 
expérience  combien  sur  ce  point  l’enseignement 
de  la  Faculté  est  modeste,  et  notre  intention  est 
de  dresser  un  petit  tableau  schématique  de  la 
question.  On  ne  soigne  pas  les  dents  sans  un  tour, 
les  horribles  fraises  et  ce  qu’il  faut  pour  «  plom¬ 
ber  »,  c’est  entendu,  mais  on  peut  sans  tout  cela 
calmer  une  douleur  et  éviter  dçs  complications. 
Supprimer  la  souffrance  et  éviter  le  pire,  n’est-ce 
pas  là  la  plus  noble  ambition  qui  nous  soit  tou¬ 
jours  permise,  puisque  guérir  est  une  autre  chose. 

D’abord  occupons-nous  des  enfants,  Plus  que 
personne  ils  ont  droit  à  la  douce  quiétude  que  pro¬ 
cure  la  santé.  Combien  rares  pourtant  sont  ceux 
que  leurs  dents  ne  font  pas  souffrir.  Au  moment  de 
l’éruption,  on  aura  beau  dire  que  les  sirops  de 
dentition  calment  du  moins  la  mère  sinon  le  petit, 
les  frictions  gingivales  douces  et  patientes  à  l’aide 
de  ces  préparations  font  cesser  les  cris  et  rendent 
le  sommeil  Par  contre,  l’incision  de  la  gencive  et  le 
débridement  sont  nettement  à  déconseiller.  Plus 
tard  les  dents  de  lait  se  carient,  empêchent  l’en¬ 
fant  de  s’alimenter,  lui  arrachent  des  larmes  et  le 
privent  de  repos.  Chez  la  plupart,  du  moins  quand 
le  mauvais  état  général  n'en  est  pas  la  cause  essen¬ 
tielle,  on  peut  éviter  ces  divers  désordres.  Dès  l'ap¬ 
parition  de  la  carie,  on  fait  un  attouchement  du 
point  malade  à  l’aide  d’un  petit  coton,  gros  comme 
tm  grain  de  blé,  imbibé  , d’une  solution  de  nitrate 
d’argent  au  cinquième  ;  cette  pratique  journa¬ 
lière  est  renouvelée  pendant  trois  ou  quatre  se¬ 
maines.  suivie  d’un  intervalle  de  repos  d’un  mois, 

et  reprise  pendant  un  temps  égal.  Au  niveau  des 
caries  les  dents  se  colorent  en  noir  et  la  plupart 
du  temps  la  lésion  s’arrête.  Il  faut  savoir  seule¬ 
ment  que  ces  taches  noires  étant  indélébiles  seront 
disgracieuses  ;  donc  cette  thérapeutique  n’est 
applicable  qu’aux  vingt  dents  de  lait.  Ce  n’est  pas 
une  panacée  universelle  qui  réussit  toujours,  mais 
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du  moins  a-t-elle  le  grand  mérite  d’être  simple, 
d’application  facile,  en  tous  temps,  en  tous  lieux, 
et  à  la  portée  de  toutes  les  bourses.  Si  on  échoue, 
il  n’y  a  rien  de  mal  fait,  peu  de  temps  perdu  et 
l’intervention  du  spécialiste  reste  entière.  On  se 
demande  souvent  aussi  dans  quelle  limite  la  con¬ 
servation  des  dents  de  lait  s’impose-t-elle?  C’est 
simple,  on  en  conseillera  ou  pratiquera  l’extrac¬ 
tion  quand  elles  sont  atteintes  de  carie  destruc¬ 
tive  totale,  c’est-à-dire  non  soignable;  quand 
elles  sont  abcédées,  donc  dangereuses  pour  la  dent 
permanente  sous-jacente,  pour  l’os  et  par  le  pus 
dégluti  ;  quand  enfin  elles  persistent  après  leur 
temps  et  gênent  manifestement  l’évolution  en 
bonne  place  de  la  dent  permanente  qui  sort  en 
malposition.  En  dehors  de  ces  cas,  la  dent  de  lait 
est  à  conserver  et  sa  disparition  doit  être  un  phé¬ 
nomène  physiologique. 

Ea  question  est  un  peu  plus  complexe  pour  la 
denture  permanente,  celle  qui  commence  son  évo¬ 
lution  à  six  ans  par  la  première  grosse  molaire  et  la 
termine  à  douze  ans  par  la  deuxième  grosse  mo¬ 
laire,  ceshuit  grosses  dents  (quatre  dents  de  six  ans, 
quatre  dents  de  douzeans)  n’étantpas  précédées  de 
dents  de  lait,  toutes  les  autres  au  contraire  venant 
entre  six  et  douze  ans  en  remplacement  des  vingt 
dents  de  lait  caduques.  Ajoutons  les  quatre  dents  de 
sagesse,  d’apparition  tardive  et  souvent  problé¬ 
matique,  et  qiri  mettent  à  trente-deux  éléments 
une  denture  complète.  Dans  l’ensemble,  les 
lésions  des  dents  définitives  peuvent  se  résumer  à 
quatre  stades  : 

Ea  dent  sensible  ; 

Ea  dent  douloureuse,  rage  de  dents  ; 

Ea  fluxion  ; 

E’abcès. 

Ea  dent  sensible,  c’est  la  carie  banale  ;  l’émail 
s’est  effrité,  l’ivoire  ou  dentine  est  entamé,  et 
l’organe  est  devenu  irritable  au  sucre,  aux 
acides,  au  chaud,  au  froid  ;  c’est  la  lésion  pour 
laquelle  rarement  le  médecin  sera  consulté,  qui 
ne  nécessite  pas  son  inteivention  d’urgence,  lésion 
essentiellement  curable  et  que  seuls  les  prudents 
et  les  avertis  iront  confier  déjà  aux  soins  du  spé¬ 
cialiste. 

Ea  rage  de  dents  implique  une  lésion  plus  pro¬ 
fonde,  plus  pénétrante,  venant  au  voisinage  de  la 
pulpe  ou  la  mettant  à  nu  (pulpite)  ;  la  dent  est 
ievenue  très  douloureuse,  intolérable  au  chaud 
iurtout,  au  contact  des  aliments  qui  la  blessent 
ît  déterminent  les  crises  par  le  traumatisme  pul- 
paire.  C’est  tme  douleur  lancinante,  pulsative, 
lue  à  l’écrasement  du  filet  nerveux  par  les  vais- 
ieaux  hyperémiés  et  thrombosés.  Mais  c’est 
mcore  une  lésion^de  la  dent  eUe-inême  sans  coin- 


pJication  péridentaire,  l’organe,  est  peu  ou  pas 
sensible  au  choc,  il  y  a  peu  ou  pas  d’arthrite;  1« 
froid,  l’air  vif,  la,  vaso-constriction,  calment  l’algie 
mais  mieux  encore  une  boulette  de  coton  im¬ 
bibée  de  liquide  de  Bonain  : 

Cocaïne .  \ 

Menthol .  ■  parties  égales. 

Acide  phénique . . .  ) 

et  cette  application  simple,  facile,  d’un  médicament 
que  tout  médecin  devrait  avoir  dans  sa  pharma¬ 
cie  pourra  rendre  les  plus  grands  services.  Cela 
vaut  mieux  et  c’est  plus  honorable  que  de  déplo¬ 
rer  la  douleur  en  conseillant  de  l’aspirine  et  de 
laisser  au  pharmacien  le  triomphe  et  l’illusoire 
supériorité  de  vendre  au  malheureux  tm  «  baume 
tue-nerf»  quelconque  qui  mortifiera  la  dent  et 
entraînera  sa  gangrène  ultérieure.  Une'^fois  la 
douleur  aiguë  calmée,  il  va  de  soi  que  le  spécialiste 
continuera  les  soins  pour  éviter  récidives  et  com¬ 
plications. 

Ea  fluxion,  c’est  la  première  manifestation 
péridentaire,  c’est  l’infiltration  œdémateuse  du 
tissu  cellulaire  lâche  de  la  joue,  c’est  la  signature 
de  la  dent  morte,  infectée,  avec  propagation  cir- 
convoisine.  Il  y  a  eu  carie,  mortification  pulpaire, 
gangrène,  acheminement  des  microbes  et  de  leurs 
toxines  par  la  voie  transdentaire  au  sommet  de  la 
dent,  à  l’apex,  puis  fluxion.  Ea  dent  est  ou  a  été 
douloureuse  au  choc  axial  et  transversal,  mobile, 
longue,  il  y  a  arthrite,  c’est  la  périostite  des  an¬ 
ciens  auteurs.  Pour  cette  affection  le  médecin  est 
souvent  consulté  ;  on  craint  l’érysipèle,  l’abcès, 
le  phlegmon  et  on  va  voir  le  praticien.  Celui-ci 
conseillera  les  bains  de  bouche  calmants  et  anti¬ 
septiques,  mais  toujours  et  surtout  très  fréquents 
et  très  chauds.  Décoction  de  radne  de  guimauve 
et  de  tête  de  pavot,  solution  d’acide  borique  ou  de 
borate  de  soude,  eau  oxygénée  ou  néol  dilués 
seront  utilement  alternés  ;  on  évitera  le  vieux  re¬ 
mède  de  la  compresse  chaude  et  humide  sur  la 
joue,  qui  ne  réussit  qu’à  extérioriser  davantage 
l’infiltration,  la  rendant  ainsi  plus  menaçante  pour 
la  peau  qui  s’amollit  et  macère. 

C’est  à  l’intérieur  qu’il  faut  porter  tous  ses 
efforts,  c’est  là  d’ailleurs  où  les  antiphlogistiques 
ont  l’action  la  plus  directe  sur  l’orgaUe  malade 
et  le  plus  de  chance  d’aider  activement  la  défense 
leucocytaire.  Une  fois  la  sédation  obtenue,  la 
fluxion  disparue,  il  appartient  au  spécialiste  de 
juger  du  sort  de  la  dent  causale,  en  vue  de  sa  con¬ 
servation  ou  de  sa  suppression. 

E’abcès,  c’est  le  stade  de  la  fluxion  évoluée, 
c’en  est  la  maturation  puis  la  maturité  ;  l’infec¬ 
tion  l'a_emporté  sur  la  défense  et  la  collection  s’est 
faite,  sous  la  gencive,  jau  regard  de  la  dent  malade,; 
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il  y  a  eu  une  période  extrêmement  pénible  au 
moment  de  la  térébration  de  l’os,  puis  soudain 
les  douleurs  ont  presque  disparu  en  même  temps 
que  la  boursouflure  de  l’abcès  s’installait;  la 
dent  est  redevenue  tolérable  mais,  par  contre,  là 
comme  ailleurs,  la  pression  sur  la  poche  abcédée 
est  extrêmement  iréuible  dans  la  recherche  de  la 
fluctuation. ha  thérapeutique  ici  la  plus  naturelle, 
c’est  évidemment  l’évacuation.  On  peut  la  faire 
au  bistouri; l’inconvénient,  c’est  l’incision  linéaire 
qui,  une  fois  l’abcès  vidé,  voit  ses  lèvres  se  refer¬ 
mer  rapidement  et  le  drainage  disparaître  ;  mieux 
vaut  le  thermocautère  qui  troue  à  l’emporte-pièce 
et  laisse  libre  l’évacuation  dans  les  jours  qui 
suivent.  Avec  le  premier  procédé,  on  a  l’avantage 
de  pouvoir  faire  au  préalable  une  pulvérisation 
locale  de  chloréthyle,  manœuvre  impossible  si 
on  emploie  le  fer  rouge  ;  l’anesthésie  par  piqûre  est 
à  déconseiller  dans  tous  les  cas  comme  très  dou¬ 
loureuse  ;  le  pus  peut  être  également  évacué  sui¬ 
vant  le  trajet  alvéolaire  par  l’extraction  de  la 
dent,  mais  c’est  mie  manœuvre  brutale,  souvent 
dangereuse  à  cause  des  risques  de  fracture  den¬ 
taire,  et  qui  n’est  pas  à  conseiller  à  un  non-spécia¬ 
liste.  he  débridement,  suivi  rapidement  de  l’extrac¬ 
tion,  est  la  méthode  de  choix;  elle  l’est  en  tout  cas 
pour  le  médecin  qui  pratique  le  premier  temps  et 
en  confie  au  spéciahste  le  second.  C’est  intention¬ 
nellement  que  nous  ne  parlerons  ni  des  ostéo- 
phlegnions  des  mâchoires,  ni  des  adénophleg- 
mons  périmandibulaires  ;  les  uns  et  les  autres 
témoignent  d’une  infection  virulente  et  profonde 
dont  la  cause  dentaire  doit  être  minutieusement 
recherchée,  établie  et  éliminée  d’urgence,  et  nous 
croyons  que  c’est  d’une  pratique  difficile  quand 
on  n’en  a  pas  l’habitude  et  qu’on  dispose  d’un 
matériel  d’examen  restreint,  comme  un  simple 
abaisse-langue  le  plus  souvent.  L’idéal  serait,  dans 
ce  cas,  la  collaboration  du  médecin  et  du  stomato¬ 
logiste  pour  le  plus  grand  bien  du  malade  et  la 
meilleure  relation  des  deux  confrères. 

En  somme,  dans  presque  tous  les  cas  où  un  ma¬ 
lade  qui  souffre  d’une  dent  vient  le  consulter, 
l’omnipraticien  peut  et  doit  le  soulager.  On  ne  peut 
plus  à  l’heure  actuelle  considérer  la  dent  comme  un 
«  petit  os  »  qu’on  arrache  quand  il  est  trop  dou¬ 
loureux  ou  encombrant,  et  on  connaît  trop  les 
méfaits  des  complications  d’origine  dentaire  pour 
en  faire  fi.  Le  patient  saura  toujours  gré  (si  peu, 
mais  encore)  au  médecin  de  l’avoir  soulagé,  et  en 
tout  cas  il  ne  lui  pardonnera  que  difficilement  de 
l’avoir  exposé,  en  même  temps  qu'au  mal,  à 
toutes  les  complications  que  peut  entraîner  der¬ 
rière  elle  la  seule  thérapeutique  des  bonnes  paroles 
et  de  l’abstention  au  cours  des  lé.sions  dentaires 
et  péridentaires, 
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ha  Société  de  chirurgie,  au  cours  de  sa'  séance 
du  24  avril  1929,  entendit  M.  le  professeur  Gosset 
rapporter  un  travail  de  M.  A.  Raiga  sur  ;  «Trois  cas 
de  phlemons  d’origine  dentaire  guéris  par  le 
bactériophage  de  d’Herelle,  extraction  secondaire 
de  la  dent  ».  Dans  l’intéressante  discussion  qui 
suivit  cet  exposé,  M.  Cadenat  posa  la  question  de 
l’indication  de  l’extraction  dentaire  à  chaud,  au 
cours  des  infections  d’origine  buccale,  se  montrant 
d’ailleurs  lui-même  partisan,  comme  M.  Raiga. 
de  l’avulsion  secondaire.  Cette  question,  en 
vérité,  est  d’importance,  elle  intéresse  non  seule¬ 
ment  les  cliirurgiens,  mais  encore  tous  les  prati¬ 
ciens,  et  au  premier  chef,  les  stomatologistes. 
Il  y  a  donc  lieu  d’en  bien  poser  les  termes,  si  l’on 
veut  aboutir  à  des  indications  opératoires  précises. 

C’est  qu’en  effet,  les  inflammations  aiguës, 
d’origine  buccale,  peuvent  revêtir  des  formes 
variables  dans  leurs  caractères  anatomiques  et 
cliniques  comme  dans  leur  évolution  et  leurpronos- 
tic.  Paire  un  diagnostic  clinique  précis,  c’est-à- 
dire  bien  différencier  les  tmes  des  autres  ces  varié¬ 
tés  de  phlegmons,  est  à  la  base  de  toute  thérapeu¬ 
tique  judicieuse, 

hes  inflammations  aiguës,  maxillaires  et  péri- 
maxillaires,  peuvent  compliquer  deux  sortes  de 
lésions  :  soit  des  lésions  de  la  dent  même,  soit  des 
lésions  des  tissus  mous  péridentaires. 

A.  Affections  consécutives  à  l’altération 
de  la  dent.  —  Ce  sont  des  inflammations  de  l’os  ; 
essentiellement  l’ostécphlegmon  et  l’ostéomyélite. 

1°  h’ostéophlegmon  odontopathique  (ostéo- 
périostite),  ainsi  dénommé  par  M.  le  professeur 
Sébileau,  est  consécutif  à  la  monoarthrite  apicale, 
suite  elle-même  de  la  nécrose  pulpaire  :  c’est  le 
phlegmon  osseux,  circonscrit  d’emblée,  où  le  pus 
vient  se  collecter  sous  le  périoste  pour  se  faire 
jour,  dans  l’évolution  spontanée,  soit  à  la  mu¬ 
queuse,  soit  à  la  peau,  he  plus  souvent,  l’abcès 
vient  bomber  dans  le  sillon  gingivo-jugal  (ostéo- 
phlemon  externe),  plus  rarement  il  se  collecte 
au  bord  inférieur  du  maxillaire  inférieur  ou  sur  la 
face  interne  de  l’arc  mandibulaire  (ces  ostéophleg- 
mons  inférieur  ou  interne  peuvent  être  le  point 
de  départ  de  graves  complications  que  nous  re¬ 
trouverons  en  étudiant  les  cellulites).  C’est  le 
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mérite  de  M.  le  professeur  Sébileau,  non  seulement 
d’avoir  bien  démontré  la  nature  de  ces  phlegmons, 
mais  d’en  avoir  fermement  fixé  le  traitement  : 

«  Ces  ostéophlegmons  commandent  l’extraction 
sans  délai  de  la  dent  causale  :  la  seule  extraction 
est  souvent  une  mesure  thérapeutique  sufiSsante.  » 
Ces  propositions  exposées  en  1921  [Presse  médi¬ 
cale)  n'ont  pas  vieilli,  elles  gardent  l’assentiment 
de  tous  les  stomatologistes. 

2°  A  côté  du  phlegmon  circonscrit  de  l’os,  il 
convient  de  mettre  l’ostéomyélite  du  maxil¬ 
laire  qui,  dans  presque  tous  les  cas,  a  la  même 
origine  dentaire.  Ici  encore,  les  conclusions  du 
rapport  de  M.  Gomouec  (Ostéomyélite  du  maxil¬ 
laire  inférieur.  Congrès  de  stomatologie,  1927) 
sont  fermes  :  «  Dès  le  début,  il  est  tme  règle 
absolue,  c’est  de  procéder  à  l’avulsion  de  la  dent 
causale.  »  Potur  ce  qui  est  des  dents  voisines,  situées 
au  contact  d’un  os  en  voie  de  nécrose,  les  indica¬ 
tions  de  leur  extraction  restent  débattues  par  les 
stomatologistes.  Toutefois,  à  la  période  de  début 
de  la  maladie,  on  peut  admettre  avec  M.  Chompret 
que,  dans  les  cas  graves,  on  évitera  bien  des  compli¬ 
cations  en  faisant  le  sacrifice  d’une  ou  de  plusieurs 
dents  en  plus  de  celui  de  la  dent  point  de  départ 
de  la  lésion.  Bien  entendu,  ce  traitement  par  avul¬ 
sion  dentaire  n’exclut  pas  les  thérapeutiques  chi¬ 
rurgicales  ou  biologiques  quand  elles  sont  indi¬ 
quées. 

Entre  ces  deux  extrêmes  schématiques,  le  • 
phlegmon  osseux  circonscrit  et  l’ostéomyélite 
étendue,  il  y  a  bien  des  degrés  cliniques  ;  il  n’est 
pas  utile  d’y  insister,  l’avulsion  de  la  dent  malade 
étant  toujours  indiquée,  et  dès  le  début  des  phé¬ 
nomènes  inflammatoires. 

30  Au  maxillaire  supérieur,  la  nécrose  pulpaire 
des  prémolaires  ou  des  molaires  peut  entraîner, 
en  outre  de  ces  désordres  osseux,  l’inflammation 
de  la  muqueuse  du  sinus.  Toute  sinusite  d’origine 
dentaire  justifie  l’extraction  de  la  dent  qui  la 
détermine  ou  qui  l’entretient. 


B.  Inflammations  aiguës  consécutives  aux 
infections  des  parties  molles  péridentaires. 
—  Ce  sont  les  inflammations  muqueuses  avec  leurs 
conséquences  :  les  cellulites  périmaxiUaires  et 
les  lympho-  et  adénophlegmons  géniens  et  péri- 
maxillaires.  Dans  ces  cas,  la  dent  est  saine  ; 
la  porte  d’entrée  des  germes  n’est  plus  la  nécrose 
pulpaire,  elle  se  trouve  dans  des  lésions  parfois  du 
ligament  alvéolo-dentaire  et  plus  souvent  dans 
l’infection  de  la  gencive. 

1°  Da.  plus  banale  de  ces  inflammations  péri¬ 


dentaires  est  la  péricoronarite  supputée,  qui 
constitue  le  premier  degré  de  l’accident  de  la 
dent  de  sagesse. 

Il  y  a  seulement  alors  infection  localisée  à  la 
muqueuse  qui  recouvre  encore  plus  ou  moins 
complètement  la  dent  de  sagesse  en  cours  d’évolu¬ 
tion  ;  sous  cette  muqueuse  congestionnée  rouge- 
violacée,  un  petit  abcès  se  collecte  qui  se  draine 
mal  ;  la  pression  sur  le  sac  péricoronaire  est  dou¬ 
loureuse  et  fait  sourdre  une  goutte  de  pus  ;  le 
pilier  antérieur  est  un  peu  rouge,  parfois  œdéma¬ 
teux  ;  il  y  a  une  faible  réaction  ganglionnaire  et 
un  léger  trismus,  avec  peu  de  signes  généraux. 
Cet  accident  commande-t-il  impérieusement  l’ex¬ 
traction  immédiate  de  la  dent  de  sagesse?  Evi¬ 
demment  non.  D’antisepsie  locale  avec,  dans  cer¬ 
tains  cas,  la  résection  du  capuchon  muqueux  suf¬ 
fisent  souvent  à  assurer  la  guérison  de  l’épisode 
aigu,  qui  aura  d’ailleurs,  par  la  suite,  tendance  à 
se  reproduire.  Il  y  aurait  beaucoup  à  dire  sur  les 
indications  de  la  résection  de  la  muqueuse  périco¬ 
ronaire  ;  schématiquement,  on  peut  admettre, 
avec  MM.  D.  Frey  et  Ch.  Ruppe,  que  la  résection 
(au  bistouri  ou  au  thermocautère)  donnera  de 
bons  résultats  quand  la  dent  n’est  recouverte 
que  d’une  mince  languette  muqueuse  horizontale 
(la  dent  est  alors  en  avant  de  la  branche  montante); 
elle  sera  inefficace  et  aggravera  même  les  symp¬ 
tômes  quand  un  épais  rideau  muqueux  vertical- 
surplombe  la  dent  (dent  en  dedans  de  la  branche 
montante).  Dans  ce  dernier  cas,  si  les  phéno¬ 
mènes  inflammatoires  péricoronaires  ne  rétro¬ 
cèdent  pas,  l’extraction  se  trouve  indiquée  pour 
mettre  le  malade  à  l’abri  des  complications  qui 
peuvent  survenir  par  propagation  de  l’infection. 

2°  Parfois  la  péricoronarite  est  peu  intense  et 
cependant  l’inflammation  s'étend  à  tout  le  liséré 
gingival,  créant  une  gingivite,  même  ime  gingi- 
vostomatite,  fuso-spirochétique,  catharrale  ou 
ulcéro-membraneuse.  Bien  des  angines  de  Vincent 
reconnaissent  la  même  pathogénie  par  évolution 
de  dent  de  sagesse.  Ces  lésions  muqueuses  peuvent 
d’abord  être  traitées  par  les  antiseptiques  et 
topiques  locaux  ou  par  des  injections  intra¬ 
veineuses  de  médicaments  spirochéticides  ;  mais 
quand  ces  traitements  ne  se  montrent  pas  rapide¬ 
ment  et  suffisamment  efficaces,  l’extraction  de  la 
dent  de  sagesse  est  indiquée  ;  loin  d’ouvrir  la 
porte  à  de  nouvelles  infections,  elle  est  suivie 
d’une  guérison  rapide  et  complète  des  ulcérations 
gingivales  et  buccales,  elle  met  à  l’abri  des  retours 
offensifs  de  ces  affections  muqueuses  volontiers 
récidivantes. 

3°  Mais  la  péricoronarite  supputée  est  le  point 
de  départ  du  plus  grand  nombre  des  cellulites 


2io 


PARIS  MÉDICAL 


7 


J929. 


périmaxillaires.  L’abcès  du  capuchon  muqueux 
peut  fuser  dans  les  espaces  cellulaires  qui  l’en¬ 
tourent,  créant  des  phlegmons  circonscrits  ou 
diffus. 

Le  plus  souvent,  c’est  vers  la  région  antéro- 
externe  que  le  pus  chemine,  amenant  sous  la 
muqireuse  ve.stibulaire  cet  abcès  migrateur  que 
MM.  Chompret  et  L’hirondel  ont  décrit  sous  le 
nom  à’aicès  buccinato-maxülaire  {Rev.  de  stomat., 
1925).  Les  auteurs  pensent  que  le  traitement 
conservateur  peut  souvent  être  mis  en  œuvre  : 
ouverture  vestibulaire  de  l’abcès,  décapuchon- 
nage  de  la  dent  ;  et  pourtant  leurs  préférences 
personnelles  vont  au  traitement  radical,  par  l’ex¬ 
traction  de  la  dent  de  sagesse,  «  pour  gagner  du 
temps,  éviter  des  propagations  infectieuses  et 
faire  disparaître  la  cause  même  du  mal  ». 

En  arrière  de  la  dernière  molaire,  le  pus  chemine 
vers  le  pilier  antérieur  du  voile  et  même  vers 
l’amygdale,  et  bien  des  ‘phlegmons  péri-amygdaliens 
ne  sont  que  des  accidents  de  l’évolution  de  la 
dent  de  sagesse.  Dans  ces  cas,  l’avulsion  de  la  dent 
est  toujours  indiquée,  mais  elle  n’est  pas  urgente; 
Si  l’abcès  amygdalien  est  déjà  collecté,  c’est  lu' 
qu’il  faut,  de  toute  évidence,  traiter  d’abord,  la 
dent  n’étant  extraite  que  secondairement,  afin 
d’éviter  la  prolongation  de  la  suppuration  et  les 
récidives  fréquentes. 

4°  L’abcès  migrateur  comme  l’abcès  amygda¬ 
lien  sont  des  phlegmons  circonscrits  et  de  peu 
de  gravité,  en  général  ;  il  n’en  est  plus  de  même 
quand  le  pus  tend  à  gagner  les  espaces  cellulaires 
cervicaux,  donnant  de  véritables  cellulite?  cer¬ 
vicales  diffuses  de  marche  rapide,  de  pronostic 
sévère.  Dès  qu’une  telle  lésion  est  constituée,  il 
est  bien  certain  que  c’est  elle  qui  appelle  toute 
l’attention  du  chirurgien,  alors  que  la  péricoro- 
narite  suppurée  originelle  passe  au  second  plan  de 
ses  préoccupations,  car  l’extraction  de  la  dent 
serait  impuissante  à  enrayer  la  marche  du  phleg¬ 
mon  constitué.  Les  indications  sont  donc  pour 
l’acte  chirurgical  précédé  ou  accompagné  des 
vaccinations  (propidon)  ou  de  la  thérapeutique 
par  les  bactériophages,  comme  le  propose  M.  A. 
Raiga  ;  ou  plus  simplement  encore  par  l’argent 
colloïdal  (électrargol  intramusculaire  ;  MM.  Rous- 
seau-Decelle  et  Barzilai,  Rev.  de  stomat.,  1929). 
L’extraction  de  la  dent  ne  sera  faite  que  secondai¬ 
rement  à  froid  ;  et  même  il  arrivera  que  l’avulsion 
ne  soit  plus  nécessaire. 

Ces  conclusions  thérapeutiques  sont  entièrement 
applicables  aux  celluUtes  se  propageant  sur  la 
face  interne  du  maxillaire  vers  le  plancher  de  la 
bouche  et  pouvant  aboutir  à  l'angine  de  Ludwig. 
Que  ces  celluhtes  aient  comme  point  de  départ 


la  péricoronarite  suppurée  ou  qu’elles  soient  con¬ 
sécutives  à  un  ostéophlegmon  interne  ou  inférieur, 
à  partir  du  moment  où  elles  sont  constituées, 
c’est  elles  qu’il  faut  traiter  immédiatement  (chirur¬ 
gie, [sérothérapie  antigangreneuse,  etc.).  Plus  tard, 
après  guérison  des  accidents  aigus,  l’extraction 
de  la  dent^causale  sera  indispensable,  surtout  si 
elle  est  atteinte  de  gangrène  pulpaire  et  de  lésions 
périradiculaires. 

5°  Il  est  enfin  une  autre  forme,  et  très  fréquente, 
de  propagation  des  infections  de  la  muqueuse 
buccale  ;  c’est  celle  qui  se  fait  par  les  voies  lym¬ 
phatiques  jusqu’aux  ganglions  tributaires  des 
régions  gingivales  (ganglions  géniens,  sous-men¬ 
taux,  sous-maxillaires,  sous-angulo-maxillaires  et 
même  cervicaux).  Ainsi  apparaissent  les  lymphan¬ 
gites  et  les  adénites,  puis  les  lymphophlegmons  et 
les  adénophlegmons.  Dans  ces  affections,  l’évolu¬ 
tion  est  en  général  inohis  rapide  et  moins  sévère 
que  dans  les  celluhtes  ;  l’état  général  y  est  moins 
altéré  ;  il  faut  quelques  jotrrs'  pour  que  le  phleg¬ 
mon  ganglionnaire  soit  constitué.  L’origine  de 
l’infection  est  encore  bien  souvent  une  péri¬ 
coronarite  et  pas  toujours  très  intense  ;  sur  elle, 
on  agit  par  l’antisepsie  locale  ;  en  même  temps 
que  par  la  vaccination,  les  bactériophages  ou 
l’électrargol,  on  lutte  contre  le  processus  inflam¬ 
matoire  gangUonnaire.  Il  est  certain  que  ces  théra¬ 
peutiques  générales  donnent  d’excellents  résul¬ 
tats  et,  si  elles  ne  font  pas,  sauf  exception,  avorter 
la  maladie,  du  moins  elles  en  réduisent  la  gravité 
et  la  durée  d’évolution.  Quand  le  pus  est  collecté, 
la  ponction  au  bistouri  avec  un  drainage  flliforme 
de  quelques  jours  assure  la  guérison  ;  mais  si  l’in¬ 
fection  péricoronaire  persiste,  les  récidives  ou  des 
flstules  peuvent  survenir  et,  pour  les  éviter,  mieux 
vaut  alors  extraire  après  la  phase  aiguë  et  sans 
trop  attendre  la  dent  saine  qui  cause  la  suppura¬ 
tion  gingivale  origine  des  accidents. 

Qu’on  nous  comprenne  bien,  l’extraction  pré¬ 
coce  de  la  dent  aurait  évité  la  formation  de  ces 
phlegmons  cellulaires  ou  ganghonnaires  ;  ce  n’e.st 
que  lorsque  le  chirurgien  est  en  face  du  phlegmon 
constitué,  que  l’acte  chirurgical  doit  devancer 
l’avulsion  de  la  dent,  seule  thérapeutique  efficace 
contre  la  cause  de  la  maladie. 


Avant  de  terminer,  il  nous  faut  ajouter  quelques 
remarques  sur  la  technique  de  l’extraction  de  la 
dent. 

Et  d’abord,  à  quelle  anesthésie  recourir?  Chaque 
fois  qu’il  y  a  infection  buccale,  l’anesthésie  générale 
est  dangereuse.  Tous  les  médecins  qui  .se  sont  pré- 
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oGctipés  de  l’étiologie  des  gangrènes  pulmonaires 
ont  mis  au  premier  plan  les  méfaits  de  l’anesthésie 
générale  en  cas  de  suppuration  d'origine  dentaire 
ou  gingivale.  On  sait  aussi  que  l'anesthésie  avec 
les  masques  ne  facilite  pas  les  interventions  intra- 
buccales. 

T,’ anesthésia  locale  par  infiltration  permet  bien 
de  procéder  à  des  avulsions  correctes  et  indolores. 
Mais  lorsque  les  tissus  péridentakes  que  l’aiguillé 
traverse  sont  infectés,  il  y  a  risque  de  propager 
l’infection  avec  l'anesthésique.  C’est  ainsi  que 
certains  stomatologistes,  comme  J.  Tellier,  im¬ 
putent  à  l’anesthésie  locale  des  aggravations  et 
des  ^complications  inflammatoires  consécutives  à 
l’extraction.  Ce  n’est  pas  ici  le  lieu  de  discuter  si 
ces  complications  ont  été  produites  réellement  par 
le  transport  de  germes  avec  l’aiguille  et  la  solution, 
ou  par  l’action  de  l’adrénaline  qui,,  par  la  vaso¬ 
constriction  qu’elle  engendre,  diminue  la  résistance 
des  tissus  à  l’infection.  Aussi,  au  lieu  de  procéder 
à  l'infiltration  au  milieu  de  la  -région  enflammée, 
peut-on,  comme  l’enseigne  M.  Chompret,  circons¬ 
crire  toute  cette  région  par  l’anesthésique  en 
restant  à  la,  périphérie,  à  la  limite  des  lésions,  réali¬ 
sant  ime  vérjjtable  anesthésie  régionale  par  infil¬ 
tration.  ■ 

Mais  il  est  certain  que  l’anesthésie  tronculaire 
(si  facile  à  réussir  à  l’épine  de  Spix,  sur  le  nerf 
dentaire  inférieur  pour  les  dents  du  maxillaire 
inférieur,  causes  de  presque  tous  les  phlegmons 
graves)  trouve  dans  ces  états  d’inflammation 
aiguë  périinaxillaire  ses  meilleures  indications. 
Et  cela,  d’autant  plus  que  le  trismus,  quand  il 
existe,  peut  être  au  préalable  facilement  vaincu 
par  l’anesthésie  massétérine  (Bercher,  Rev.  de 
stomatologie,  1922  ;  J.  Ptûg,  Ibid.,  1924  ;  P.  Kri- 
vine.  Presse  médicale,  1928).  Nos  préférences  vont 
donc  à  ces  anesthésies  tronculaires  au  maxillaire 
supériem  comme  au  maxillaire  inférieur,  quelle  que 
soit,  d’aÜleius,  là  voie,  intrabuccale  ou  extra¬ 
buccale,  employée  pour  les  réaliser. 

Enfin,  il  n’est  pas  douteux  que  l’acte  opératoire 
intrabuccal,  c’est-à-dire  l’extraction,  doit  porter 
sur  la  dent  cause  des  accidents.  Ea  difficulté  de 
l’avulsion  d'une  dent  de  sagesse  ne  justifie  pas, 
sauf  exception,  le  sacrifice  d’une  seconde  molaire 
saine  et  normalement  implantée.  Mais  quand  cette 
molaire  présente  des  lésions  de  gangrène  pulpaire, 
par  exemple,  ou  d’ostéite  périradiculaire,  son 
extraction  est  indiquée  en  même  temps  que  celle 
de  la  dent  de  sagesse. 

Plusièurs  des  cas  que  nous  avons  envisagés 
mériteraient  d’être  exposés  avec  plus  de  nuances 
nous  n’avons  pu  ici  qu’esquisser  les  grandes 
lignes  de  la  thérapeutique  des  phlegmons  péri- 


maxillaires,  et  montrer  quelle  est  la  position 
actuelle  des  stomatologistes  en  face  du  problème 
de  l’extraction  dentaire  au  cours  des  inflammations 
aiguës  buccales  et  péribuccales. 


REVUE  ANNUEEEE 

L’OTO=RHINO= 
LARYNGOLOGIE  EN  1929 

Léon  DUFOURMENTEL  et  André  BUREAU 

Un  grand  nombre  de  travaux  ont  paru  cette  année. 
Beaucoup  de  ces  publications  concernent  des  points 
de  technique,  et  ne  s’adressent  qu’aux  spécialisbrâ 
et  aux  chirurgiens.  Malgré  leur  indéniable  intérêt, 
nous  ne  pourrons  leur  consacrer  les  analyses  qu’éÜes 
méritent,  le  but  de  cette  brève  revue  annueUe  étant 
de  donner  aux  praticiens  de  simples  renseignements 
pratiques. 

Oreilles. 

Deux  rapports  importants  ont  été  présentés  au 
dernier  -Congrès  français  d’oto-rhino-laryngologie  ; 
l’im,  par  Sargnon  et  Bertein,  sur ,  la  paralysie  fa¬ 
ciale  périphérique  ;  l’autre,  par  Bonain,  sur  la  physio¬ 
logie  de  l’audition.  ___ 

P  aralysie  faciale.  —  Ee  nerf  facial  étant  un  nerf 
mixte,  ses  paralysies  ne  doivent  pas  seiüement  être 
étudiées  au  point  de  vue  moteur.  Ees  modifications 
de  Insensibilité  subjective  et  objective  seront  recher¬ 
chées  an  niveau  de  l’oreüle  externe  et  des  deux  tiers 
antérieurs  de  la  moitié  correspondante  de  la  langue. 

Ea  paralysie  faciale,  complication  relativement 
fréquente  de  l’otite  moyenne  supputée,  peut  sur¬ 
venir  au  cours  de  l’otite  congestive  non  supputée. 
Ees  paralysies  inflammatoires  sont  surtout  dues  à 
la  compression  du  nerf  par  la  muqueuse  congestion¬ 
née,  et  cette  compression  s’exerce  sur  les  deuxième 
et  troisième  portions  du  narf,  à  la  faveur  des  déhis¬ 
cences  de  son  canal  osseux.  C’est  encore  la  compres¬ 
sion  —  parfois  la  contusion  —  qui  est  responsable 
de  la  paralysie  opératoire,  plus  souvent  que  la  section 
surtout  fréquente  dans  les  traumatismes  du  rocher 
par  projectiles.  Quant  aux  paralysies  zostérieanes. 
elles  surviennent  à  titre  de  complications  de  l’in¬ 
fection  du  ganglion  géniculé,  et  sont  accompagnées 
ou  précédées  de  manifestations  éruptives  caractl- 
ristiques. 

Ee  traitement  des  paral3raies  faciales  à  leur  début  — 
paralysies  presque  toujours  incomplètes  —  estava^ 
tout  otologique.  E’électrothérapie  et  la  thérapea- 
tiqufe-  aiatiàyphilitiqùe  seront  envisagées  et  éventuelle¬ 
ment  njîse^  éù  çejuvre.  Ees  praticiens  doivent  savoir 
que  là  cïdrur^e  esthétique  peut  très  utilement  inter- 
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venir  pour  corriger  une  paralysie  définitive. 

Tumeurs  du  nerf  acoustique.  —  Signalons 
une  belle  étude  ,  de  Rigaud  et  Riser  (de  Toulouse) 
sur  les  «Tumeurs  du  nerf  acoustique»  (i).  Ces 
tumeurs,  nées  autour  de  l’acoustique,  se  développent 
à  l’intérieur  du  conduit  auditif  interne,  puis  gagnent 
l’angle  ponto-cérébeUeux.  Iæut  présence  déter¬ 
mine  des  symptômes  neuro-lab3rrintluques,  des  symp¬ 
tômes  de  localisation  sur  les  nerfs  crâniens,  le  cerve¬ 
let,  la  voie  pyramidale,  et  des  symptômes  d’hyper¬ 
tension  crânienne.  Teur  évolution  est  très  lente- 
Livrées  à  elles-mêmes,  leur  pronostic  est  très  sombre. 
Mais  la  chirurgie  de  ces  tumeurs  donne  des  résultats 
fort  encourageants.  C’est  une  chirurgie  très  spéciale, 
fort  déUcate,  en  honneur  aux  États-Unis,  et  qui 
devra  le  devenir  en  France,  où  elle  n’est  encore 
pratiquée  que  par  de  rares  opérateurs. 

Paralysie  du  vestibule.  —  Caussé  a  de  nouveau 
attiré  l’attention  sur  la  «paralysie  isolée  du  ve-s' 
tibule»  (2)  sans  trouble  de  l’audition,  sans  autre 
manifestation  pathologique  que  les  accidents  ves- 
tibulaires  :  vertiges,  vornissements,  nystagmus,  etc. 
Cette  paralysie  isolée  rélève  le  plus  souvent  d’une 
névrite  syphilitique. 

L’importante  question  de  l’«  otite  scarlatineuse 
chez  l’enfant  »  (3)  a  fait  l’objet  d’une  étude  de  Lema- 
rien.  La  scarlatine  peut  déterminer  l’apparition  d’o¬ 
tites  bénignes  et  d’otites  nécrosantes.  Les.  premières 
surviennent  généralement  vers  le  vingtième  jour  de 
la  pyrexie  ;  elles  relèvent  d’une  infection  rhino¬ 
pharyngée  et  réclament  l’adénectomie  systématique. 
Les  otites  nécrosantes  sont  graves,  en  raison  de  l’ex¬ 
tension  d’emblée  du  processus  de  nécrose  à  la  mas- 
toïde  et  même  à  l’oreüle  interne.  Elles  exigent  une 
intervention  précoce  et  étendue  sur  la  mastoïde. 

Thrombo -phlébite  du  sinus  latéral.  —  A 
côté  de  la  thrombo-phlébite  classique  du  sinus  laté¬ 
ral,  avec  sa  symptomatologie  nette  à  grand  fracas, 
■vient  se  placer  la  «  thrombo-phlébite  latente  du 
sinus  latéral  »  (4),  que  sa  rareté  ne  doit  pas  faire  mé- 
coimaltre.  Massier  et  Vialle  (de  Nice)  en  ont  publié 
une  observation  curieuse,  où  l’intervention  (décidée 
sur  la  constatation  de  phénomènes  généraux  — cépha¬ 
lées  intenses,  insomnie,  inappétence,  fatigue  géné¬ 
rale —  qui  avaient  fait  penser  à  une  mastoïdite  la¬ 
tente)  révéla  xm  abcès  sinusal.  Le  diagnostic  cli¬ 
nique  étant  le  plus  souvent  Impossible,  le  praticien 
accordera  la  plus  grande  attention  aux  signes  frustes 
susceptibles  de  déclencher  une  indispensable  inter¬ 
vention. 

Mastoïdite  tuberculeuse.  —  Durand  et  Sten- 
berg  (5)  ont  publié  un  cas  de  «mastoïdite  tubercu¬ 
leuse  à  forme  végétante  »,  observé  sur  une  enfant 
de  deux  ans  ;  la  mastoïde  «  soufflée  »,  l’absence  de 
fiè-vre,  l’allure  de  l’otite,  l’âge  de  l’enfant,  avaient 

(i)  Annales  des  maladies  de  l’oreille,  t.  XLVII,  n®  6. 

{2)  Annales  des  maladies  de  l’oreille,  t.  XI^VIII,  n®  i. 

(3)  Annales  des  maladies  de  l’oreille,  t.  XI,VII,  n®  ii. 

(4)  Annales  des  maladies  de  l'oreille,  t.  XI^VHÏ,  n®  3. 

(5)  Annales  des  maladies  de  Voreille,  t.  XI#VII,  n»  9. 


orienté  le  diagnostic  vers  xm  ostéo-sarcome.  Un 
fragment  du  tissu  de  granulation  trouvé,  à  l’inter- 
ven-tion,  dans  toute  la  mastoïde,  fut  soxxmis  à  xm 
examen  histologique,  qxxi  démontra  nettement  la 
nature  tubercxileuse  du  mal. 

Ces  mêmes  mastoïdites  bacillaires  ont  été  le  sujet 
d’xme  thèse  soutenue  par  Kessis  (6),  qxii,  dans  son 
travail,  soxxligne  la  fréquence  relative  de  cette  affec¬ 
tion,  presque  toujours  secondaire  à  xme  otite  moyeime 
bacülaire,  présentant  xme  extrême  variété  de  lésions 
anatomiques,  offrant  xme  évolution  insidieuse  qui 
rend  le  diagnostic  très  difficile,  et  n’est  le  plus  souvent 
reconnue  que  par  l’examen  de  laboratoire  consécu¬ 
tif  à  xme  intervention  que  des  manifestations 
brayantes  et  secondaires  ont  fini  par  déclencher. 

Pharynx. 

Métatonsillites.  —  Steinmann  (7)  a  publié 
mxe  longue  étude  des  «métatonsillites».  Il  donne 
ce  nom  générique  à  «  des  affections  qui  sxnrvierment 
à  la  sxiite  d’xme  inflammation  aiguë,  ou  chronique 
exacerbée,  des  amygdales  ».  Il  a  pu  réxmir,  dans  la 
littérature  médicale  ou  sa  clientèle  persoimeUe,  xm 
grand  noinbre  de  cas  de  «  métatonsillites  »  et  relève 
le  rôle  pathogène  des  amygdalites  dans  trente-hxiit  ma¬ 
ladies  différentes,  portant  sur  l’appareil  pxxlmonaire, 
le  système  nerveux  central,  l’appareil  génital  de 
l’homme  et  de  la  femme,  l’arbre  urinaire,  le'  tube 
digestif,  les  organes  de  la  circulation.  Bref,  il  n’est 
pas  de  chapitre  de  la  pathologie  que  le  laryngolo¬ 
giste  russe  ne  considère  comme  pouvant  reconnaître 
xme  étiologie  amygdaUenne.  A  l’appxxi  de  cette 
théorie,  l’auteur  relate  des  obseirvations  de  cholé¬ 
cystite,  d’orchi-épididymite, d’asthme,  de  chorée,  etc., 
où  l’amygdalectomie  détermine  la  guérison. 
^Hubert,  Arnould  et  Bresser  (8)  ont  recherché  s’il 
existait  xm  foyer  tuberculeux  primitif  latent  dans 
le  tissu  adénoïde  du  pharynx  de  200  enfants  opérés 
de  végétations  adénoïdes  ou  d’hypertrophie  des 
amygdaleis.  Ces  recherches  :  cuti-réaction,  examen 
histologique,  inocïdation  au  cobaye,  ont  toutes 
■été  négatives. 

Dutheillet  de  Lamothe  (9)  insiste  sur  la  nécessité 
de  distinguer  les  phlegmons  péri-amygdaUens  faci¬ 
lement  ■visibles  (le  trismus  étant  modéré)  et,  partant, 
facilement  opérables,  des  plilegmons  difficiles  à 
voir  et  difficiles  à  ouvrir.  Il  désigne  les  premiers 
sous  le  nom  d’«  abcès  du  médecin  »  —  c’est,  en  effet, 
le  médecin  de  la  famille  qxii  est  le  plus  souvent  appelé 
à  intervenir,  —  réservant  axix  seconds  le  nom  «d’abcès 
du  spécialiste  ».  A  son  avis,  cexxx-ci  comportent  xme 
exploration  méthodique  du  pharynx  et  une 
opération  strictement  réglée,  qxxi  ne  sont  possibles, 
si  le  chirurgien  veut  éviter  au  patient  xme  -violente 

(6)  E.  Kessis,  Contribution  à  i’étude  des  mastoïdites 
tuberculeuses.  Thèse  de  Paris,  1929. 

(7)  Annales  des  maladies  de  l’oreille,  t.  XEVII,  n®  9. 

(8)  Annales  des  maladies  de  l’oreille,  t.  XEVIII,  n®  3. 

(9)  Annales  des  maladies  de  l’oreille,  t.  XLVIII,  n”  3. 
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douiletir  et  à  soi-même  renniai  d’tme  incision  «  blan¬ 
che  i>,  quesotts  anesthésie  géaérale  anchlorured  ’éthyle. 

Larynx. 

Voix  etmirelioïde.  —  Eraticiens  et  laryngo¬ 
logistes  sont  parfois  consultés  par  des  sujets  présen¬ 
tant  une  voix  dite  eimuchoïde  (ou  par  les  parents 
de  ces  sujets),  sur  la  possibilité  de  remédier  à  ce 
trouble.  Birmaii-Bera  (de  Bucarest)  (i)  a  exposé- 
dans  mie  de  ses  leçons  cliniques,  les  deux  groupes 
de  cas  en  présence  desquels  on  se  trouve  dans  la 
pratique.  Il  s’agit  soit  d'un  trouble  manifestement 
endocrmien  avec  organes  génitaux  rudimentaires, 
caractères  sexuels  secondaires  peu  développés,  sys¬ 
tème  pileux  rare  ;  l’aidoscopie  montre  alors  l’exis- 
taiee  d’un  larynx  infantile,  et  cette  forme  ne  saurait 
être  améliorée  par  aucune  tentative  thérapeutique  ; 
soit  de  malades  dont  la  modification  vocale  est  en 
rapport  avec  la  puberté.  Iæ  sujet,  qui  ne  disposait 
jusqu’alors  que  d’une  voix  à  registre  haut,  se  trouve 
soudain  mimi  d’xme  voix  à  re^stre  bas,  et  peut,  à 
volonté,  utiliser  l’une  ou  l’autre. 

n  n’y  a,  dans  ce  second  groupe,  aucune  confor¬ 
mation  vicieuse  de  l’appareil  phonateur,  et  ces  ma¬ 
lades  peuvent  guérir  par  des  exercices  méthodiques 
d’orthophonie. 

Laryngite  catarrhale  et  abcès  du  vestibule 
laryngé.  —  Au  cours  de  l’épidémie  de  grippe  qui 
a  sévi  au  début  de  l’année,  de  nombreux  cas  de  laryn¬ 
gite  catarrhale  ont  été  observés,  qui  ne  présentaient 
rien  de  particulier  ;  mais  ce  qui  fut  spécial  à  cette 
épidémie,  ce  fut  Vubcès  du  vestibule  laryngé,  mani¬ 
festation  exceptionnelle  en  temps  normal,  et  dont 
de  nombreux  cas  furent  observés  cette  année.  L’un 
de  nous  (2)  a  eu  l’occasion  d’en  signaler  l’importance, 
basée  sur  l’intensité  de  la  dyspnée,  qui,  chez  plu¬ 
sieurs  malades,  nécessita  une  trachéotomie  d’urgence. 

Cancer  du  larynx.  —  Il  n’y  a  à  signaler  aucime 
acquisition  nouvelle  en  ce  qui  concemeles  dsux 
grandes  affectionsdularynx  quiintéressent  le  praticien. 
L’association  chirurgie-radium  reste  le  meUleur 
traitement  du  cancer  du  larynx.  On  lira  avec  le  plus 
grand  intérêt  l’excellent  article  de  Hieguet  (de 
Bruxelles)  sur  l’utilité  de  la  thyrotomie  pour  ex¬ 
plorer  et  traiter  le  cancer  du  larynx  d’une  façon 
précoce  (3) .  Quant  à  la  tuberculose  laryngée,  il  n’y 
a  riei  à  ajouter  au  beau  rapport  de  Caboche  au  Congrès 
de  1927,  que  nous  avons  analysé  l’an  -  démier. 
Souchet  (de  Rouen)  (4)  a  traité  14  malades  par 
l’antigène  méthylîqué  de  Boquet  et  Nègre,  avec  des 
résultats  très  satisfaisants. 

(1)  De  la  voix  eutmchoïae  (Annalesdes  maladies  de  l’oreille, 
t.  XDVII,  n»  10). 

(2)  L.  DnFOURMENTBX.  I,es  complications  oto-rhino-laryng. 
delagrippeacttieUe.Z.a  Prdtiquemédicale  lrançaise,maxs  1929. 

(3)  Hiéguet  (de  Bruxelles).  De  l’utilité  et  de  la  nécessité 
de  la  thyrotomie  comme  moyen  de  diagnostic  et  thérapeu¬ 
tique  dans  les  néoplasmes  du  larynx.  Jfournal  belge  d’Oj  R. 
L.,  n“  3,  mai  1929,  P-  202.. 

(4)  Communication  au  Congrès  d’O.  R.  L.  1928,  Paris. 


Nez. 

Végétations  adénoïdes  et  tuberculose.  — 
Une  question  déjà  ancienne  et  dont  l’importance 
a  suscité  de  très  nombreux  travaux  antérieurs  vient 
d’être  reprise  sous  la  direction  de  G.  Laurens  par 
ses  élèves  Hubert,  Arnould  et  Busser  (5),  c’est 
celle  de  l’inoculation  primitive  delà  tuberculose  au 
niveau  des  végétations  adénoïdes  ou  des  amygdales. 
Après  de  nombreux  examens  comportant  l'incubation 
au  cobaye,  les  auteurs  n’ont  pu  mettre  en  évidence 
rme  seule  fois  le  foyer  tuberculeux  adénoïdien. 
C’est  là  un  apport  intéressant  à  ce  problème  si 
discuté  et  dont  Bouoay  et  Lermoyez  en  France, 
Rossi  MarceUi  en  Itahe  avaient  déjà  montré  l’im¬ 
portance. 

Les  relations  de  l’hypophyse  avec  les  végétations 
adénoïdes  ont  été  de  nouveau  exposées  par  Citelli  (6) . 
Bn  particuher,  cet  auteur  attribue  à  des  altérations 
de  l’hypophyse  -les  symptômes  d’hypofonctionne¬ 
ment  cérébral  si  fréquents  chez  les  adénoïdîens. 
Il  s’appuie,  pour  le  prouver,  sur  deux  raisons  prin¬ 
cipales  :  l’infiltration  de  la  pituitaire  et  surtout 
de  son  lcÆ)e  antérieur  par  des  éosinophiles  et  des 
dhromophiles  chez  les  porteurs  de  végétations  d’une 
part;  les  heureux  résultats  de  l’opothérapie  hypo¬ 
physaire  d’autre  part,  et  c’est  là,  semble-t-il,  le  point 
intéressant  en  pratique.  L’auteur  insiste  en  mêmè 
temps  sur  la  coïncidence  fréquente  de  troubles  de 
développement  de  l’appareil  génital  chez  les  adé- 
noïdiens,  et  sur  l’amélioration  rapide  obtenue  dans 
ces  cas  par  l’administration  d’extrait  du  lobe  anté¬ 
rieur  de  i’h}q)ophyse,  soit  en  injections,  soit  par  voie 
interne. 

Les  végétations  adénoïdes,  sujet  inépuisable, 
ont  encore  provoqué  bien  des  discussions,  en  parti¬ 
culier  au  sujet  de  la  technique  de  leur  suppression. 
Les  uns  ne  voient  dans  l’acte  opératoire  qu’un  dé¬ 
blaiement  du  cavum  et  n’attribuent  que  fort  peu 
d’importance  au  fait  d’effectuer  un  nettoyage  par¬ 
fait.  Les  végétations,  à  leurs  yeux,  ne  sont  que  l’hyper¬ 
trophie  d’un  organe  normal.  Ce  n’est  pas  l’organe  qu’ij 
faut  supprimer,  mais  seulement  son  h3rpertrophie 
Pour  d’autres,  un  cavmn  encombré  doit  être  curetté 
de  la  façon  la  plus  minutieuse,  aussi  méthodiquement 
et  aussi  complètement  qu’un  sinus  infecté. 

On  trouvera  plus  loin  une  mise  au  point  pratique 
de  cette  question  par  G.  Liebanet. 

Ozène.  —  La  question  de  l’ozène  est  toujours  au 
premier  plan  de  celles  dont  on  poursuit  l’é-tude  dans 
tous  les  pays. 

(5)  Camille  Hubert,  Noei.  Arnould  et  Fritz  Busser  , 
Recherche  d’un  foyer  tuberculeux  primitif  latent  dans  le 
tissu  adénoïde  du  pharynx  de  200  -enfants  opérés  de  végéta¬ 
tions  adénoïdes  ou  d’hypertrophie  des  amygdales  {Annales 
des  maladies  de  l’oreille,  mars  1929,  p.  215). 

(6)  S.ALV.  CiTELLi;  De  la  fréquence  notable  de  mon 
syndrome  hypophysaire  chez  les  adénoïdiens  après 
la  puberté  et  des  autres  troubles  de  nature  hypophs^sgire 
chez  les  adénoïdiens  {Congrès  intermtional  d’O.  R.  L.,  Cor 
penhague,  30  juillet  1928). 
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A.  Bloch  et  Bemoine  (i),  suivis  par  Moulonguet 
et  Baldenweck,  attirent  l’attention  sur  les  ozènes 
infantiles  et  sur  le  rôle  que  peuvent  jouer  dans  son 
apparition  les  maladies  infectieuses  et  particulière¬ 
ment  les  fièvres  éruptives.  C’est  là  une  notion 
en  désaccord  avec  la  théorie  classique  qui  relie 
l’ozène  à  un  trouble  trophique  de  la  puberté  et  qui 
mérite  d’être  retenue. 

B’étude  bactériologique  de  l’ozène,  déjà  si  abon¬ 
dante  en  recherches  diverses,  a  été  poursuivie  par 
Guns  (de  Bouvain)  (2),  qui  trouve  constamment im 
bacille  court  et  gros  en  colonies  visqueuses.  Ce  microbe 
visqueux,  constant  chez  les  ozéneux,  ne  pousse  pas 
sur  une  muqueuse  saine  ni  même  sur  une  muqueuse 
atrophiée  par  la  syphilis. 

Costini  et  Radian  (de  Bucarest)  (3)  essayent 
d’isoler  dans  le  cadre  encore  Imprécis  de  l’ozène 
une  rhinite  atrophique  hérédo-syphilitique.  Parmi 
les  tentatives  de  traitement  chirurgical,  citons  celle 
de  Predericie  (de  Gènes)  (4),  qui  greffe  sous  la  mu¬ 
queuse  nasale  un  fragment  de  cornet  inférieur  pro¬ 
venant  d’un  autre  malade,  tentative  renouvelée 
de  Ramadier. 

Hémorragies  de  l’artère  sphéno-palatine. 
—  Bes  accidents  opératoires  dans  la  clinique  nasale 
sont  chaque  année  la  source  de  quelques  recherches 
nouvelles.  A.  Viela  et  M.  Escat  (de  Toulouse)  (5) 
ont  étudié  cette  année  les  raisons  anatomiques  de 
l’hémorragie  de  l’artère  sphéno-palatine  dans  les 
opérations  sur  le  sinus  sphénoïdal,  et  montrent  que 
sa  division  précoce  en  dedans  du  trou  sphéno-pala- 
tin  laisse  sa  branche  interne  plus  exposée. 

Ba  question  des  hémorragies  nasales  graves  s’est 
tout  naturellement  reliée  à  la  méthode  nouvelle  de 
traitement  des  anémies  dite  méthode  de  Whipple  (6). 
On  sait  que  cette  méthode  consiste  dans  l’ingestion 
quotidienne  de  250  grammes  environ  de  foie  de  veau, 
de  boeuf  ou  de  mouton. 

Depuis  les  derniers  travaux  de  Whipple,  ceux  de 
Minot  et  Murphy,  ceux  en  France  de  Crouzon,  P.-Ej 
Weü,  GübertDreyfus,  etc.,ontcontribuéàlarépandre. 
EUe  est  si  simple  et  si  inoffensive,  si  efficace  aussi  la 
plupart  du  temps,  qu’il  y  a  le  plus  grand  intérêt  à 
la  faire  connaître  parmi  les  praticiens. 

Synéchies.  —  Parmi  les  petites  difficultés  que 
le  rhinologiste  rencontre,  on  voit  souvent  signalé  le 

(1)  A.  Bloch  et  Lemoine,  Ozène  infantile  (Société  d’O. 
R.  L,  des  hôp.,  20  juin  1928). 

(2)  P.Guns  (deLouvain), Considérations  bactériologiques  sur 
Pozéne  (Annales  des  maladies  de  Voreille,  février  iç2g,p.  157). 

(3)  Cosintro  et  Radian  (Bucarest),  L’ozène  essentiel  et  la 
rhinite  atrophique  hérédo-syphilitique  (VOto-rhino-loryng. 
internationale,  1928,  p.  369). 

(4)  F.  Federici  (Gênes),  NouveUe  méthode  de  traitement 
à^Vozène  (Annales  des  maladies  de  l’oreille,  i928,n<>  10,  p.  905). 

(s)  André  Viéla  et  M.  Escax  (de  Toulouse),  TJn  point 
de  l’anatomie  chirurgicale  de  l’artère  sphéno-palatine.  Sa 
vulnérabilité  dans  la  chirurgie  nasale  profonde  (Annales 
des  maladies  de  P  oreille,  1928,  p.  980). 

(6)  Ferrand  et  Sigaüd.  Epistaxis  graves  et  répétées 
chez  un  hémophile  traitées  avec  succès  par  la  méthode  de 
Whipple  (Soc.  de  laryng.  des  hôp.,  novembre  1928). 


traitement  des  s3méchies.  J.  Bemoine  (7)  en  donne 
une  heureuse  classification  :  les  synéchies  osseuses 
qui  sont  aisément  détruites,  les  synéchies  des  parties 
molles  qui  récidivent.  Il  recommande  —  montrant 
par  là  que  les  grands  espoirs  qu’avait  fait  naître 
il  y  a  quelques  années  la  diathermie  n’ont  pas  été 
réalisés  —  la  pratique  déjà  ancienne  de  l’anneau 
d’épidermisation. 

Sinus. 

Mais  la  partie  la  plus  étudiée  cette  année  encore 
a  été  la  pathologie  des  sinus.  On  trouve  en  réalité 
une  orientation  nouvelle  qui  contraste  avec  celle 
qui  prédominait  depuis  sept  à  huit  ans.  A  la  suite, 
en  effet,  des  travaux  originaux  de  Sluder,  des  nom¬ 
breuses  démonstrations  faites  en  France,  et  à  l’étran¬ 
ger  par  Segura,  tous  les  chirurgiens  rhinologistes  et 
tous  les  ophtalmologistes  ont  été  préoccupés  de 
névrites  optiques  d'origine  sinusale.  Un  nombre 
considérable  de  névrites  optiques  ont  été  traitées 
par  l’ouverture  du  sinus  sphénoïdal  ou  par  le  curetage 
ethmoïdal.  Bes  résultats  ont  donné  lieu  tantôt  à  un 
grand  enthousiasme,  tantôt  à  une  complète  décep¬ 
tion,  et  maintenant  encore  il  est  difficile  de  dire  où 
siège  la  vérité,  chezles  déçusou  chez  les  enthousiastes. 
Par  contre,  la  question  des  céphalées  se  précise  des 
plus  en  plus.  Elle  vient  d’être  étudiée  dans  im  Congrès 
spécial  à  Bordeaux,  elle  va  faire  le  sujet  d’un  rapport 
au  prochain  congrès  de  Bucarest.  E  nous  semble 
qu’une  certaine  lumière  résulte  de  tous  les  travaux 
parus,  et  que  peu  à  peu  l’accord  se  fait.  Un  point 
important  est  d’abord  la  classification  des  céphalées, 
et  la  délimitation  de  celles  qui  ressortissent  ou  peuvent 
ressortir  à  ime  origine  sinusale.  A  côté  du  rapport 
d'Halphen,  Monbnm  et  Touinay,  il  est  important 
de  retenir  la  commimication  de  Vemet  qui,  à  la  suite 
de  ses  recherches  avec  Sicard,  propose  la  classification 
suivante  : 

<1 1°  Migraine.  Céphalée  vaso-motrice  d’aspèct, 
d’origine  viscérale  ou  anaphylactique. 

«  2°  Névralgie  du  trijumeau,  le  plus  souvent  névrite 
véritable  du  tronc  nerveux  ou  funiculite  (névrodocite 
de  Sicard)  à  type  paroxystique  aigu,  épileptiforme. 

«  30  Céphalées  proprement  dites  ou  endocriniennes, 
diffuses  comme  les  migraines,  mais  à  point  de 
départ  intracrânien  et  de  caractère  plus  ou  moins 
hypertensif,  avec  crises  et  retentissement  à  distance. 

«  4°  Les  céphalées,  exocraniennes,  névralgisme  de  Si¬ 
card,  à  point  de  départ  oculaire,  nasal,  dentaire.  Carac¬ 
tère  essentiel  :  n’intéressent  que  les  terminaisons  sen¬ 
sitives  du  V  avec  réflexe  vaso-moteur  sympathique 
créant  une  diffusion  à  topographie  vasculaire,  variété 
curable  par  action  sur  l’œil,  le.sfosses  nasales,  etc. 

«  Un  critère  :  Si  rinstillation  oculaire  ou  nasale 
d’une  solution  isotonique  d’extrait  de  jaborandi 
(Rhinofluine)  fait  cesser  momentanément  la  cépha¬ 
lalgie,  il  s’agit  de  céphalées  exocraniennes.  B’ocu- 

(7)  J.  Lemoine,  Traitement  des  synéchies  narinaires 
(Annales  des  maladies  de  l’oreille,  1928,  p.  1061). 
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listeau  le  rhinolpgiste  en  doivent  trouver  la  cause. 
I/’action  sur  les  tetminaisons  sensitives  le  prouve.  » 

Ainsi  donc,  selon  Vernet  et  Sicard,  les  véritables 
algies  d’origine  naso-sinusale  seraient  strictement 
des  algies  trigéméllaires.  H  semble  cependant  que 
si'ces  douleurs  à  caractère  superficiel  prédominent 
nefttement,  la  cëphdlëe  profonde  endocrariienne  ne 
puisse  iêtre  complètement  niée.  Au  point  de  vue  pra¬ 
tique,  l’un  de  nous  a  résumé  les  résultats  iie  pins 
de  .dix  ans  d’observation,  .dans  ime  récente  commu¬ 
nication  à  la  Société  de  neurologie  (r).  I,e  râle  prin¬ 
cipal  revient,  selonlui,  moins  à  l’irritation  de  surface, 
moins  à  la  lésion  de  la  .cavité  nasale  qu’à  l’arrêt 
de  la  circulation  d’air  dans  les  cavités  aériennes  de 
la  base  du  crâne. 

Nous  ne  pouvons  passer  en  revue  tout  ce  qui  a 
été  dit  sur  les  céphalées  en  nenrdlogie  et  en  oph¬ 
talmologie,  et  que  l’on  trouvera  détaillé  dans  le 
rapport  précité.  Par  aiHeuts,  l’exploration  radiolo¬ 
gique  des  sinus  afait  Jîofojet.dhm  travailiintéressant 
de  Blondeauet  le  rôle  trophique  du  ganglion  sphéno- 
p.alatin  a  fait  l’objet  de  quelques  expériences  de 
A.  Mouicmguet  et  P.  Collin  (2).. 

-Signalons  enfin  parmi  les  multiples  complications 
sinusales  de  la, grippe  l’etlunoïdité  de  l'enfance  qui 
détermine  un  phlègmon  orbitaire  rapide  et  dont  le 
traitement  opératoire  est  de  la  plus  haute  impor¬ 
tance  si  l’on  veut  éviter  la  névrite  'optique  et  les 
paralysies  oeulo-‘motriees.  I/’ouvertu-re  doit  ;en  être 
faite  par  la  voieorbitaiire  et  par  la  voienasale'eombi- 
aaée  et  dans  le  qjlus  bref  délai  :(3), 


TOUCHER  DIGITAL  ET 
VÉGÉTATIONS  ADÉNOÏDES 

Ile  ï>r  Gaoi-ges  LtÉBAtn-T 

Les  végétaticms  adéncn’des  sont  redevables  à 
leur  situation  dans  la  partie  supérieure  du  eavurn 
d’être  inaccessibles  à  la  vision  directe.  Dans  quel¬ 
ques  cas  rares,  il  est  posable  d’en  afiErmer  î’exis- 
tence  par  .une  rhiaoscopîe  antérienre  ;  mais,  outre 
que  cette  constatation  nécessite  des  fosses  nasales 
très  perméables,  on  est  par  cette  coloration  mal 
renseigné  sur  le  volume,  les  dimensions  et  fîm- 
portance  de  l’amygdale  phaiyngée. 

Bn  règle  générale,  si  on  veut  voir  les  végétations, 
il  faut  avoir  recours  à  la  rhînoseopîe  postérieure, 

,(i)  ïf  33OF0URMENIEI.,  Projection  topographique  et 
interprétation  des  céphalées  d’origine  naso-sinusale  (Soc 
de  neurologie,  6  mai  1928) . 

(z)  A.  MosDjraNGrœT  et  P,.  Ootim,  Qudques  espériences 
sur  le  râle  trophique  du  ganglion  sphéno-palatin.  -dmi.  de  s 
Mal.  de  l'oreille,  1929,  n°  3). 

(3l  ©OTOURMENTEL,  Compile.  O.  R.  î,.  delà  grippe.  <Pr<i- 
tiivie  tuédiç.  iransaise,  mars  1929).  —  RouGsr,  Sthmoâdite 
grippale  {5o<:.  i'Q.  R.  L.  des  hôpitaux,  février  1929). 


et  .c’est  par  un  miroir  réflecteur  qu’on  en  constate 
la  présence  dans  le  rhino-pharynx. 

.Cette  '.exploration  n’est  pas  toujours  facile  et, 
dans  certains  cas,  elle  est  même  impossible  : 
les. enfants  ne  la  laissent  pas  faire,  soit  qu’ils  aient 
peur  .du  miroir  enfoncé  dans  leur  cavité  oro¬ 
pharyngée,  soit  qu’ils  ne  sachent  pas  donner  à 
leur  voile  la  mobihté  nécessaire  pour  qu’il  reste 
souple  et  dégage  le  naso-qiharynx,  soit  que  des 
réflexes  trop  marqués  déterminent  chez  eux  des 
contractions  yéliques  qui  empêchent  d’explorer 
au  miroir  l’arrière-cavité  des  fosses  nasales. 

D’ailleurs,  même  avec  rhinoscqpie  postérieure 
convenablement  faite,  on  est  souvent  mal  rensei¬ 
gné  sur  l’état  de  l’amygdale  de  i/uschka.  On  aper¬ 
çoit  dans  le  petit  miroir  une  masse  faisant  sàfllie 
à  la  voûte,  du  pharynx,  mais  on  en  apprécie  mal 
la  forme,  le  volume  et  l’étendue.  Parfois,  il  semble 
y  avoir  une  hypertrophie  assez  considérable,  ont 
opère,  et  on  ne  ramène  qu’une  quantité  très  mi¬ 
nime  de  végétations.  Dans  d’autres  cas,  au  con¬ 
traire,  le  miroir  semble  déceler  l’existence  d’une 
muqueuse  à  peine  tomenteuse,  et  on  est  étonné 
à  l'opération  de  la  quantité  de  masses  adénoïdës 
qu’on  enlève.  C’est  parce  que  le  miroir  est  un  té¬ 
moin  infidèle  :  il  voit  de  profil,  en  quelque  sorte  à 
jour  frisant  ;  les  ombres  prennent  de  l’importance, 
les  inégalités  de  la  muqueuse  s’estompent  parfois  ; 
l'image  est  déformée  en  même  temps  qu’elle  est 
souvent  inexacte. 

Cette  hnprëcision  de  l’examen  au  miroir  est  la 
cause  d’avis  différents  et  contradictoires  donnés 
souvent  par  plusieurs  spécialistes  très  compétents 
sur  un  même  malade.  L’un  dit  :  «  Ce  malade  a  des 
végétations.  »  Un  autre  affirme  qu’il  n’en  a  pas. 
Un  troisième  est  de  l’avis  du  premier,  mais  en  cer¬ 
tifiant  que  ces  végétations  sont  petites  et  sans 
importance.  Le  malade  ne  sait  plus  à  quel  diagnos¬ 
tic  ajouter  foi,  et  dans  le  doute  s’abstient  de  toute 
décision  jusqu’au  jour  où  un  avis  pins  catégo¬ 
rique  lui  est  donné  parmi  quatrième  confrère,  qm, 
usant  d’un  mode  d’examen  plus  précis,  affirme  ou 
nie  en  toute  certffnde  l’existence  des  végétations  l 
ne  se  fiant  pas  en  effet  à  son  œil  mal  renseigné,, 
ü  appelle  à  son  secours  son  index  e:q)lorateur  qui, 
en  touchant  le  coips  du  délit,  lui  donne  la  certi¬ 
tude  de  son  existence.  Autrement  dit,  le  toucher 
digital  est,  en  moMere  de  diagnostic  de  végétations 
adénoïdes,  le  seul  mode  d’examen  certain. 

U  est  inutile  d’en  donner  la  technique,  car  celle- 
ci  est  très  simple  et  connue  de  tous.  Disons  seu¬ 
lement  qu’en  procédant  avec  méthode  et  sans 
brusquerie,  on  arrive  toujours  à  obtenir  un  résul¬ 
tat.  Grâce  à  ce  mode  d’exploration,  aucun  douto 
n’est  permis  :  on  peut  affirmer  de  la  façon  la  plus 
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formelle  s’il  y  a  ou  non  des  végétations,  certifier 
leur  siège  médian,  leur  situation  haute  ou  leur 
prédominance  dans  les  fossettes  au  voisinage  des 
orifices  tubaires,  indiquer  leur  volume,  préciser 
leur  consistance  ou  au  contraire  leur  mollesse 
noter  leur  agglomération  en  ime  masse  tmique  ou 
leur  diffusion  en  un  tapis  plus  ou  moins  épais,  etc. 

Cependant,  cette  manière  de  voir  n’est  pas  par¬ 
tagée  par  tous,  et  souvent  on  déconseille  le  toucher 
digital  pour  plusieurs  motifs  : 

1°  On  le  trouve  brutal  et  douloureux  ;  mais  c’est 
un  reproche  excessif.  Si  l’enfant  est  bien  tenu,  si 
on  immobUise  complètement  sa  tête,  on  peut  intro¬ 
duire  très  facüementl’index  dansla  cavité  buccale, 
doubler  doucement  le  cap  du  voile  du  palais,  et 
explorer  le  naso-pharynx  sans  brutalité  ni  douleur; 
tout  au  plus  y  a-t-il  une  sensation  im  peu  pé- 
ifible.  Iv’important  est  de  ne  pas  accrocher  vio¬ 
lemment  le  voüe,  mais  d’insinuer  l’extrémité  digi¬ 
tale  derrière  lui  jusqu’au  contact  des  végétations. 

Lorsqu’on  n’a  pas  l’habitude  du  toucher  naso- 
pharyngien  ou  lorsqu’on  le  fait  sans  ménage¬ 
ments,  on  retire  un  doigt  ensanglanté,  preuve 
d’ailleurs  exigée  parfois  potu  affirmer  l’existence 
des  végétations.  En  général,  cela  est  inutile,  et 
on  doit  s’efforcer,  dans  ce  toucher  explorateur  et 
non  curatif,  de  ne  pas  faire  saigner  l’amygdale 
pharyngée.  Il  n’est  pas  nécessaire,  pour  établir 
le  diagnostic,  de  reconnaître  avec  le  doigt  tous  les 
détails  de  la  prohfération  amygdalienne  comme  on 
le  ferait  pour  une  tumeur  dont  on  cherche  à  fixer 
les  limites,  le  siège  d’origine  et  la  consistance. 
Pourvu  qu’on  en  ait  senti  l’existence,  on  est  suffi¬ 
samment  renseigné  ;  dès  qu’on  l’a  touchée,  le  but 
est  atteint,  il  est  donc  inutüe  d’insister,  de  faire 
mal,  et  d’écraser  le  tissu  adénoïdien. 

2°  On  reproche  également  au  toucher  d’être 
^ngereux  et  de  pouvoir  infecter  les  végétations 
et  les  trompes  d'Eustache  ;  Userait  en  somme  anti¬ 
chirurgical.  Ici  encore,  rien  n’est  plus  faux  :  il 
n’est  pas  plus  contre-indiqué  de  toucher  un  naso- 
pharynx  que  d’explorer  digitalement  un  rectum  ou 
un  cui-de-sac  postérieur  du  vagin.  Il  suffit,  dan»! 
cette  exploration,  de  prendre  les  précautions  habi¬ 
tuelles  de  propreté  et  d’asepsie.  De  plus,  il  ne  faut 
pas  la  faire  en  période  inflammatoire  de  l’arrière- 
nez,  en  poussée  de  coryza,  de  grippe'  etc.  Le  léger 
traumatisme  que  le  toucher  digital  occasiomie 
pourrait  exalter  la  virulence  de  l’infection  et  pro¬ 
voquer  du  côté  des  trompes  d’Eustache  une 
infection  auriculaire  ascendante. 

Toutefois,  ce  principe,  qui  jusqu’à  ces  temps 
derniers  était  considéré  comme  absolu,  estactueUe- 
ment  fortement  battu  en  brèche,  depuis  que  des 
auteurs  comme  Robert  Rendu  puis  Michon  ont 


attiré  notre  attention  sur  les  bienfaits  du  toucher 
digital  au  cours  des  adénoïdltes  subaiguës.  E  est 
certain  que  les  faits  rapportés  par  ces  auteurs  sont 
intéressants  ou  même  concluants  ;  cependant, 
j’estime  qu’iù  y  aurait  inconvénient  à  généraliser 
la  méthode  :  de  ce  que  dans  certains  cas  bien 
définis  l’expression  de  cryptes  adénoïdiennes 
infectées  a  permis  réhmination  de  produits  sep¬ 
tiques  en  rétention  et  l’assainissement  en  quelque 
sorte  de  la  région,  il  ne  s’ensuit  pas  que  dans  tous 
les  cas  d’infection  naso-pharyngée  le  même  avan¬ 
tage  doive  être  attendu  du  toucher  digital,  ou  que 
même  on  puisse  conclure  àl’mnocuité  de  ce  toucher 
en  période  inflammatoire.  Il  faut,  à  mon  avis, 
retenir  les  résultats  obtenus  mais  continuer  à 
mettre  en  garde  contre  le  toucher  digital  lorsque 
le  naso-pharynx,  la  gorge  ou  les  fosses  nasales 
sont  en  poussée  aiguë  d’infection  ;  c’est  ime  règle 
de  prudence  qu’on  aurait  tort  de  négliger. 

Si  le  toucher  digital  me  paraît  indispensable 
pour  faire  le  diagnostic  clinique  de  végétations, 
j’estime  qu’î7  est  aussi  utile  au  cours  de  l’adénoï¬ 
dectomie  pour  s’assurer  que  l’opération  est  com¬ 
plète  :  c’est  là  tme  notion  que  Moure  a  toujours 
enseignée  et  qui  me  paraît  avoir  tme  utilité  abso¬ 
lue.  Quelle  que  soit  la  technique  suivie,  qu’on 
anesthésie  ou  non  l’opéré,  qu’on  utilise  la  curette 
de  Moure,  celle  de  Lermoyez  ou  une  autre,  peu 
importe,  le  curettage  est  fait  à  l’aveugle,  et  comme 
il  y  a  autant  de  cavités  naso-pharyngiennes 
différentes  que  d’individus,  il  peut  parfaitement, 
même  après  un  curettage  exécuté  avec  soin,  per¬ 
sister  des  îlots  adénoïdiens  que  l’instrument  n’a 
pas  touchés. 

C’est  pourquoi,  en  fin  d’opération,  lorsque 
l’ouvre-bouche  est  encore  en  place,  *7  me  paraît 
indispensable  de  pratiquer  toujours  un  toucher 
digital.  Cette  exploration  permet  de  se  rendre 
compte  de  l’état  du  naso-pharynx,  et  si  le  doigt 
rencontre  du  tissu  adénoïdien  en  certains  points 
fréquemment  négligés  parla  curette,  en  particu¬ 
lier  la  partie  toute  supéro-antérieure  derrière  le 
vomer  ou  encore  les  fossettes  latérales,  im  nouveau 
coup  d’adénotome  en  ces  endroits  permet  d’ache¬ 
ver  complètement  le  curettage. 

Tout  en  assurant  un  nettoyage  plus  complet 
du  naso-pharynx,  cette  exploration  digitale  a  une 
certaine  utilité  au  point  de  vue  hémorragique. 
Souvent  l’écoulement  sanguin  post-opératoire, 
quand  il  se  produit,  est  dû  à  un  débris  de  végéta¬ 
tions  incomplètement  enlevées  :  le  doigt  explora- 
teurenenconstatantl’existencepeut  supprimer  ce 
débris  et,  en  tout  cas,  la  curette  passée  à  nouveau 
dans  le  cavum  fera  place  nette  à  son  niveau  et  contri¬ 
buera  ainsi  à  prévenir  l’hémorragie  ultérieure. 
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'Eji&ni.a-^rès  l’opération,  pour  en  juger,  les  résul¬ 
tats,  le  toucher  digital  est  encore  extrêmement  utile. 

Ici,  .nous  abordons  la igrosse.  question,  des  végéta^ 
tions  adénoïdes  qui  repoussent  un  enfant  a.  été 
opéré,  très  consciencieusement,  on  espère  de  cette 
intervention  des  bienfaits  magnifiques,  rm  certain 
bien-être  se  manifeste,,  l’enfant  respire  mieux, 
se  développe,  s’enrliume  moins,  mais,,  quelques 
mois  ou  quelques  années  après,  devant  la  réappa.- 
rition  des  sympômes  qui.  avaient  nécessité  la 
première  intervention,  on  examine  de.  nouveau, 
l’enfant,  on;Constate  qu’il. a  des  végétations,  et  on- 
en.  conclut,  que  cellesKÛ  ont  repoussé. 

Ce.  raisonnement  n’est  pas  d’une  logique 
extrême,,  car.  pour  affirmer;  que  des- végétations 
adénoïdes  ont  repoussé  il  faudrait  avoir  constaté 
auparavant  qu’il  n.’y  en  avait  plus,  ce  quiffiest 
pas  le  cas.  si,  à.  aucun  moment  après  l’opération, 
on  n’a  exploré  le  nasorpharynx  et  constaté  qu^ib 
était  Avantdanc  de  parler  de  végétations  qui 
repoussent,  il.  faut  s’assurer  qu’iln’y.  en  avait  plus. 

C’est  pourquoi,  nous  avons;  l’irabitude,  chaque 
fois  que  cela,  nous  est  possible,  de  contrôler  dans- 
les  semaines  qui  suivent  l’intervention,  en  génér 
ral.  un- mois  après,  l’état,  du  naso-pharynxi  Même 
si  les  parents  deFenfant  opéré  nous  affirment  que 
-■Etat  du.  petit  malade  s.’est  transformé,  même  si. 
3]  Respiration,  est  excellente,  noua  faisons  un  nou¬ 
veau  toucher  et  nous  notons  ce  que  cette  esqplo- 
ration  nous  indique,  soit  tm  pharynx  propre  et 
net,  soit  des  parois  légèrement  tomenteuses, 
granuleuses, ,  ind^uant  qu’un  léger  tissu  adénoï- 
dien  est.  resté  en.un  point  quelconque  de  la- région. 
Ce.  n!est  qu’après  avoir  pris  cette  précaution,  et 
noté  qp’il  n’y  avait  plus  rien  dans  le  naso-pharynx, 
qu’on  peut,  à  tm  nouvel,  examen,  plusieurs  mois 
ou  plusieurs  années  après  révélant  encore  l’exis¬ 
tence,  de  végétations  adénoïdes,  parler  de  récidive, 
et  de  végétations  qui  repoussent,  h’expérience- 
nous  a.  prouvéL  que  dans  ces  conditions  c’était 
exceptioimel. 

Si,an-contiraire„on  a  constaté  quelques  semaines 
après  l’intervention  l’existence  d’une  paroi  gra¬ 
nuleuse,  ü  n’est  pas  étonnant  que,  quelques  mois- 
plus.  tardijde.  nouveaux  symptômes  d’obstructioni 
nasorpharyngée  se.  manifestent,  mais  les  végéta¬ 
tions  n’ont. pas-repoussé  :  elles  avaient  été  incom¬ 
plètement  opérées  ;  après  une  période  passagère; 
d’amélioration,  elles  ont  de  nouveau  gêné  le  petit. 
malade;.  En,  somme,,  le.  toucher,  digjtal  dans,  un 
certain  temps  après  l’adénoïdaetomie  peianet 
d’affirmer,  que.  les.  végétations-  ne  repoussent,  pas^ 
sL  ellea  ont  été.  complètement  enlevées-. 

Bar  tout  cet.  exposé,  on  voit  l’intérêt  pratique 


du’  toucher  -  digital  à-  propos  dès  végétations-  adé¬ 
noïdes.  Avant  Topération,  il  permet  à  coup  sûr 
d’en  affirmer  l’existence  et  par  conséquent  d'én 
indiquer  l’abl^-ion  comme;  nécessaire.  Pendant 
l’opération,  il  donne  un  renseignement  exact  sur 
la  façontdont  l’intervention  a  été  pratiquée.  Après 
l’opération,  il  a  encore  son  utilité;  puisqu’il  per¬ 
met,  en  trouvant  le  naso-pharynx  hbre,  d’affirmer 
que;  sauf  exception  dont  on  ne  doit  pas;  tenir 
compte,  les  végétations  adénoïdes  ne  repousseront 
pas.  C’est  donc  une  pratique  intéressante  qu’il* 
y  a  Heu'de  ne  pas-négliger  et  dont  il  faut  aircon- 
traire  conseiller  Femploi  d’une*  façon-  régulière 
chaque*  fois-  qu'on  veut  explorer  exactement 
l’arrière-cavité  dès;  fosses;  nasales. 


DYSE.STHIÉSIEpNÊVBLITE  du 
Ri?fcMEA.U  AURLEGULAIFtE  BU 
NERF  PNEUMOGASTRIQUE 

le  Maurice  VERNET 

Nous  voudrions  appeler  l’attention  sur  un 
syndrome  assez  fréquent  de  l’oreille  externe 
qui  nous  paraît  avoir  quelque  intérêt.  Il  va  de  la 
dysesthésie  simple  à  la  névrite  véritable,  à 
l’algie,  et  certains  troubles  sécrétoires  ou  vaso¬ 
moteurs  du  conduit  auditif  externe  paraissent 
en  dépendre. 

Il  est  nécessaire,  pour  la  clarté  de  la  description, 
de  rappeler  les  notions  anatomiques  essentielles 
sur  l’irmervation  sensitive  de  l’oreiUe  externe. 

Quatre  territoires  sensitifs  peuvent  être  déli¬ 
mités  schématiquement  au  niveau  de  cet  organe  : 

1°  Une  zone  antérieure,  comprenant  la  partie 
antérieure  de  l’hélix,  le  tragus,  la  face  antéro- 
exteme  du  conduit,  la  partie  antérieure  du  lobule, 
appartient  en  propre  au  trijumeau; 

C’est  la  zone  d’anesthésie  consécutive  à  la 
section  du-  trijumeau  ou  gassérectomie  (Krause, 
Frazier,,  Spiller,  etc.). 

2“  Une-  zone  postérieure,  comprenant  toute 
la  partie  postérieure  de  l’hélix  et  la  partie  posté¬ 
rieure  du  lobule,  iimervées  par  les  branches  du. 
plexus  cervical  superficiel,  (section  des  deuxième- 
et  troisième-  ganglions  cervicaux:  Cushing); 

■3p  Une  zone  intermédiaire,  comprenant  L’am 
théhx,  l’antitragus,  tme  partie  de.  la  conque, 
territoire  prepre-  aux  fibres,  sensitives,  du  facial! 
issues  de;  rintecmédiâme*  de-  Wlisberg  par.  le. 
ganglion  génicuJé  (zone;  de  Ramsay  Bfunt); 

4°  Ua  zone  du  rameau  auriculaire  du  pneumo-. 
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gastrique,  comprenant  toute  la  partie  postéro-infé¬ 
rieure  du  conduit  auditif  externe,  une  partie  de  la 
cavité  de  la  conque  et  une  partie  du  tympan. 

Ces  quatre  zones  peuvent  empiéter  parfois 
légèrement  les  unes  sur  les  autres. 

Zonedurameau  auriculaire  dupneumogas- 
trique.  —  I,a  description  la  plus  sommaire  que 
l’on  en  puisse  donner  est  la  suivante.  Au  niveau 
du  trou  déchiré  postérieur,  cette  branche  naît  du 
ganglion  jugulaire  du  pneumogastrique  (rameau 
de  la  fosse  jugulaire  de  Cruveilhier) . 

Elle  se  porte  vers  l’aqueduc  de  Eallope,  où 
elle  rencontre  le  facial  en  lui  donnant  une  anasto¬ 
mose  (petit  filet  descendant)  ;  elle  continue  son 
trajet,  s’engage  dans  un  petit  canal  osseux  {cana- 
liculus  mastoîdeus)  qui  l’amène  à  la  base  du  crâne 
entre  le  conduit  auditif  externe  et  la  mastoïde. 
Eà,'  elle  donne  naissance  à  deux  branches,  l’rme 
qui  s’anastomose  avec  le  nerf  auriculaire  posté¬ 
rieur,  l’autre  qui  se  distribue  à  la  paroi  postéro- 
inférieure  du  conduit  auditif  externe  et  à  la  face 
postérieure  du  pavillon. 

Cette  description  est  celle  des  classiques.  Elle 
repose,  en  outre,  sur  les  expériences  de  Sher- 
rington  chez  le  singe.  Ce  dernier  a  bien  déterminé 
que  fl  me  du  ganglion  géniculé  ne  comprenait 


Innervation  sensitive  du  pavillon  de  l’oreille. 


que  la  conque,  le  sommet  de  l’antitragus,  une 
partie  de  l’anthélix  et  la  fosse  de  l’anthéUx.  Ees 
observations  de  Ramsay  Hunt  et  d’autres  auteurs, 
qui  tendaient  à  englober  la  zone  du  rameau  auri¬ 
culaire  du  vague  dans  celle  du  ganglion  géniculé 
sous  l’appellation  unique  du  rameau  sensitif 
du  conduit  auditif  externe,  sont  loin  d’être  démons¬ 
tratives.  Ea  lecture  de  certaines  de  ces  observa¬ 
tions  montre,  en  effet,  que  certains  zonas  otiques 
furent  à  vrai  dire  des  zonas  du  pneumogastrique, 
avec  vésiculesnon  seulementau  niveau  du  conduit, 
mais  sans  doute  au  niveau  du  territoire  sensitif 
vélo-pharyngé. 


7  Septembre  iç2g. 

Betchov,  étudiant  le  développement  du  nerf 
sur  l’embryon  de  porc,  revient  à  la  description 
classique.  Ee  rameau  auriculaire  serait  une  branche 
du  pneumogastrique.  Il  ne  contracterait  avec  le 
facial  que  des  rapports  de  contiguïté  s’appliquant 
transversalement  sur  son  bord  postérieur  avant 
de  gagner  la  paroi  postérieure  du  conduit  auditif. 

Nos  observations  personnelles  de  certaines 
paralysies  du  pneumogastrique  par  lésions  de  la 
base  ou  de  S3mdromes  du  trou  déchiré  postérieur 
nous  ont  permis  de  délimiter,  comme  le  font  les 
classiques,  la  zone  d’innervation  du  rameau 
auriculaire  du  vague.  Nous  avons  ainsi  noté 
plusieurs  fois  l’anesthésie  de  cette  zone,  sans 
trouble  de  la  sensibilité  dans  la  zone  du  triju¬ 
meau  en  avant,  et  dans  la  zone  du  géniculé  en 
arrière.  Ea  lésion,  dans  ces  cas,  siège  nécessaire¬ 
ment  au-dessuS  du  ganglion  jugulaire,  et  ce  peut 
être  un  signe  utile  de  localisation. 

Ces  notions  anatomiques,  en  nous  déhmitant 
les  zones  sensitives  de  l’oreille  externe  et  parti¬ 
culièrement  du  conduit  auditif,  nous  permettent 
de  mieux  interpréter  les  phénomènes  qui  se 
présentent  en  cUnique  à  ce  niveau. 

Depuis  longtemps,  Escat  a  signalé,  et  il  n’est 
pas  de  spécialiste  qui  ne  l’ait  observé,  la  toux  auri¬ 
culaire,  comme  signe  propre  d’irritabilité  du 
pneumogastrique.  Ee  moindre  attouchement  du 
conduit  suffit  à  déclencher  ce  phénomène  chez 
certains  sujets,  et  cela  d’un  seul  côté  le  plus 
souvent.  Mais  entre  la  paralysie  que  nous  signa¬ 
lions  précédemment,  se  traduisant  par  une  anes¬ 
thésie  caractéristique  dans  le  territoire  d’inner¬ 
vation,  et  l’algie  véritable,  il  y  a  toute  une  gamme 
de  sensations,  et  ce  sont  peut-être  les  plus  fré¬ 
quentes  et  celles  qu’il  importe  de  mieux  préciser. 

Ea  sensation  la  plus  fréquente  au  niveau  du 
conduit  auditif  externe  est  peut-être,  avec  la 
douleur,  celle  de  démangeaison.  C’est  le  symp¬ 
tôme  le  plus  souvent  incriminé  par  les  malades. 
Cette  sensation  est  inévitablement  mise  sur  le 
compte  d’un  eczéma  le  plus  souvent  inexistant 
ou  qui  ne  s’installe  qu’après  des  grattages  inces¬ 
sants.  Ce  prurit  auricrdaire  traduit  le  trouble 
local  de  sensibilité  cutanée.  Nous  le  retrouvons 
d’ailleurs  comme  manifestation  à  distance  dan»; 
certaines  affections  spasmodiques  des  voies  respi¬ 
ratoires,  comme  le  chatouillement  du  voile  et  du 
pharymx. 

Tous  les  otologistes  connaissent  ces  déman¬ 
geaisons  du  conduit  sans  otite  externe.  Elles 
s’accompagnent  parfois  de  sensations  semblables 
dans  la  région  rétro-auriculaire,  où  nous  avons  vu 
le  rameau  auriculaire  du  vague  donner  une  de  ses 
branches  anastomotiques.  Eà,  également,  appa 
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raîtront  des  lésions  de  grattage  et  d’eczéma,  à 
l’exclusion  le  plus  souvent  de  la  zone  antérieure 
du  pavillon,  qui  n’a  pas  la  même  innervation. 

I^a  sensation  prurigineuse  peut  être  vive,  irré¬ 
sistible  et  aller  jusqu’à  la  douleur.  I^e  point  de 
départ  de  la  dysesthésie  ou  otalgie  peut  d’ailleurs 
être  à  distance. 

Certains  malades  éprouvent  dans  cette  même 
zone  de  la  paroi  postéro-inférieure  du  conduit 
l'impression  de  corps  étranger,  de  coton,  de  titille- 
ment,  de  piqûre  parfois.  Nous  retrouvons  cette 
impression  de  corps  étranger  dans  les  autres 
dysesthésies  du  pneumogastrique,  au  niveau  des 
rameaux  pharyngiens  par  exemple.  I,a  disten¬ 
sion  du  conduit  ou  le  passage  du  porte-coton 
font  disparaître  momentanément  la  sensation 
anormale.  Il  s’agit  là  d’mi  phénomène  analogue 
à  celui  que  nous  avons  signalé  dans  les  dysesthé¬ 
sies  du  rameau  pharyngien  du  pneumogastrique, 
où  la  déglutition  du  bol  alimentaire  soulage  le 
malade,  la  déglutition  à  vide  faisant  apparaître 
au  contraire  la  douleur. 

Dans  certaines  otalgies  que  l’otologiste  est 
appelé  à  voir  et  qui  paraissent  n’avoir  aucune  cause 
à  distance,  on  ne  trouve  localement  aucun  phéno¬ 
mène  inflammatoire.  Il  s’agit  alors  d’^algie  propre¬ 
ment  dite  ou  essentielle  du  rameau  auriculaire. 

J’ai  eu  l’occasion  d’observer  deux  zonas  du 
pneumogastrique,  intéressant  le  rameau  pharyn¬ 
gien  de  ce  nerf,  c’est-à-dire  la  partie  du  voile  et 
du  pharynx  qu’il  innerve,  et  le  rameau  auricu¬ 
laire,  dans  la  zone  délimitée  ci-dessus. 

De  champ  des  vésicules  était  différent  de  celui 
du  zona  géniculé  de  Ramsay  Hunt.  Les  malades 
qui  en  furent  atteints  présentèrent  des  douleurs 
vives  consécutives  dans  tout  ce  territoire  sensitif 
du  vague  (douleurs  spontanées  et  douleurs 
provoquées  à  l’occasion  du  moindre  examen). 
Entre  cette  algie  à  type  paroxystique  aurictilo- 
pharyngée  et  l’otalgie  grippale  ou  rhumatismale, 
il  y  a  beaucoup  de  caractères  communs.  Il  y  aenfln 
le  malade  présentant  une  simple  hyperexcitabilité 
unilatérale  du  pneumogastrique  que  dénonce  le 
réflexe  de  toux  à  l’introduction  de  l’otoscope. 

A  côté  du  trouble  sensitif  et  en  dépendant 
directement,  un  signe  est  caractéristique  de  ces 
dysesthésies,  c’est  le  trouble  sécrétoire. 

Ici,  comme  dans  toutes  les  autres  dysesthésies 
du  vague,  que  ce  soit  au  niveau  des  rameaux 
pharyngien  et  laryngé  supérieur,  ou  au  niveau 
des  branches  broncho-pulmonaires  ou  gastriques, 
le  premier  effet  de  l’altération  sensitive  est  de 
déterminer  un  trouble  sécrétoire  dans  la  zone 
correspondante.  L’excitation  sensitive  est  fac¬ 
teur  d’hypersécrétion  ;  la  paralysie  sensitive 


semble  déterminer  au  contraire  de  la  sécheresse. 

Au  niveau  du  conduit  auditif,  dans  le  cas  de 
dysesthésie  paralytique,  on  voit  le  prurit  ou  la 
sensation  de  corps  étranger  être  suivis  souvent  de 
desquamation  épidermique  et  de  débris  épider¬ 
miques  avec  tendances  eczémateuses  ;  dans  les 
cas  d’excitation  exagérée,  c’est  la  formation 
abondante  de  céruinen  qui  se  manifeste.  Les 
otologistes  remarquent  que  beaucoup  de  leurs 
malades  présentent  fréquemment  du  même  côté 
le  même  excès  de  sécrétion,  alors  que  l’autre 
oreille  est  parfaitement  sèche  et  nette. 

Si  la  constatation  de  troubles  anesthésiques 
dans  la  zone  du  rameau  auriculaire  du  pneumo¬ 
gastrique  n’a  qu’un  intérêt  diagnostique  dans  les 
paralysies  des  nerfs  crâniens,  intérêt  d’ailleurs 
appréciable  pour  un  diagnostic  de  localisation, 
l’étude  clinique  des  dysesthésies  présente  quelques 
particularités  qu’il  était  bon  de  signaler. 

Dans  quelle  mesure  pouvons-nous  agir  sur  ces 
troubles  d’excitabilité?  Par  le  traitement  général 
qui  s’adresse  à  l’excitabilité  du  vague  et  du  sympa¬ 
thique,  mais  cela  dans  la  mesure  des  indications 
générales  et  en  considération  de  l’intensité  de 
l’algie  ou  de  la  dysesthésie.  Par  le  traitement 
local  enfin,  en  utilisant  l’action  de  certaines  subs¬ 
tances  sur  les  terminaisons  sensitives.  A  ce  point 
de  vue,  nous  avons  obtenu  quelques  résultats 
avec  l’instillation  dans  l’oreille  de  jaborandi  dont 
Vulpian  a  montré  l’action  locale  très  remarquable 
sur  les  terminaisons  du  pneumogastrique  et  qui  a 
im  effet  si  heureux  en  instillations  nasales  dans 
l’czène  et  parfois  dans  le  coryza  spasmodique. 


ACTUALITÉS  IWÈDICALES 

La  carence  sérologique  au  cours  de  certaines 
syphilis  secondaires. 

S’il  est  de  règle  qu’au  cours  de  la  syphilis  secondaire,  les 
séro-réactions  soient  complètement  positives  et  d’une  uti¬ 
lité  considérable  pour  confirmer  le  diagnostic  clinique, 
il  est  pourtant  des  cas  tout  à  fait  exceptionnels,  dit 
y.  Bureau  dans  une  thèse  récente  (un  volume  112  pages, 
A.  Legrand  édit.,  Paris,  1929),  dans  lesquel  la  réaction 
de  Wassermann  et  les  réactions  associées  peuvent  être 
négatives  au  cours  de  syphilis  certaines,  florides  et  con¬ 
tagieuses.  Il  s’agit  rarement  de  malades  vierges  de  tout 
traitement)  mais  habituellement  de  syphilis  rebelles  ou 
de  lésions  récidivantes  chez  des  malades  traités.  Les 
lésions  cliniques,  généralement  régulières,  peuvent  pren¬ 
dre  parfois  un  aspect  ulcéreux  ;  il  peut  être  impossible 
d’y  déceler  le  tréponème  ;  exceptionnellement  il  s’agit 
de  syphilis  malignes  précoces  dans  lesquelles  le  Was- 
sennan  est  simplement  retardé.  Parfois  il  s’agit  d’acci¬ 
dents  uniques,  chancriformes,  dont  le  diagnostic  offre 
alors  la  plus  grande  difficulté  avec  le  chancre  de  réin- 
feçtion.  Une  thérapeutique  judicieuse,  arsenicale  chez  les 
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malades  vierges  de  tout  traitement,  bismuthique  ou 
mercurielle  chez  les  arsého-résistants,  amène  la  guérison 
des  lésions  et  dans  les  trois  quarts  des  cas  active  la  séro¬ 
logie  qui  devient  positive.  Il  ne  semble  pas  que  cette 
latence  sérologique  soit  due  à  un  tréponème  spécial,  car 
l’examen  des  conjoints  a  montré  dans  tous  les  cas  que, 
chez  ceux-ci,  les  réactions  étaient  positives  ;  la  cause 
semble  être  plutôt  le  terrain  :  en  effet,  bien  que  les  reclier- 
ches  actuelles  aient  montré  que  la  réaction  de  Wasser¬ 
mann  ne  doit  pas  être  considérée  comme  une  réaction 
d’immunité,  il  semble  que  l’absence  de  modifications 
sérologiques  chez  certains  sujets  coïncide  avec  un  état 
de  moindre  résistance  des  humeurs,  puisque  l’applica- 
tiju  d’une  thérapeutique  agissante,  eu  guérissant  les 
lésions,  provoque  chez  ces  malades  dans  les  trois  quarts 
des  cas  l’activation  des  séro-réaotions  qui  deviennent 
presque  instantanément  positives.  Il  semble  donc  qu’il 
ne  faille  pas  attribuer  une  valeur  trop  exclusive  aux 
séro-réactions  pour  juger  du  degré  d’une  infection  syphi¬ 
litique,  et  qu’en  cas  de  désaccord  entre  le  laboratoire  et  la 
clinique,  ce  soient  les  renseignements  fournis  par  cette 
dernière  qui  aient  le  plus  de  valeur. 

JEAN  bEREBOULEET. 

Diagnostic  de  la  persistance  du  canal  artériel 
de  Botal. 

Dans  un  important  travail,  G.  Dominici  et  A.  Perrero 
(Minsrva  medica,  14  juillet  1929)  rapportent  un  cas  très 
pur  de  persistance  du  canal  artériel  et  discutent  la  valeur 
diagnostique  et  la  pathogénie  des  divers  éléments  du 
tableau  clinique  présenté  par  la  malade.  Il  s’agissait 
d’une  malade  de  trente  ans  dans  les  antécédents  héré¬ 
ditaires  et  collatéraux  de  laquelle  on  ne  relevait  aucune 
trace  de  cardiopathie  congénitale  ou  de  toute  autre  mal¬ 
formation,  ni  aucune  cause  infectieuse  et  toxique  pou¬ 
vant  être  invoquée.  Elle-même  n’avait  jamais  présenté 
pendant  longtemps  aucun  trouble  cardiaque  (ni  cyanose, 
ni  dyspnée,  ni  hémorragies)  ;  seul  son  développe¬ 
ment  somatique  était  un  peu  déficient  ;  ce  n’est  que 
depuis  trois  ou  quatre  ans  qu’elle  se  plai.gnait  par  mo¬ 
ments  d’un  peu  de  d3’-spnée  d'effort.  A  l’examen,  un  pre¬ 
mier  signe  de  grande  valeur  était  une  zone  de  subma¬ 
tité  en  ruban  à  gauche  du  manubrium,  à  la  hauteur  du 
deuxième  espace  ;  cette  submatité,  à  laquelle  correspon¬ 
dait  une  ombre  radiologique,  l’auteur  l’attribue  à  la  dis¬ 
tension  à  chaque  systole  du  canal  de  Botal  et  de  l’artère 
pulmonaire  par  une  onde  sanguine  d’origine  aortique. 
Ee  même  raîcaiisme  explique  un  second  signe  cardinal, 
le  souille  systolique,  fort,  rude,  holosystolique  le  plus 
souvent,  ne  débutant  dans  quelques  cas  qu’un  peu  après 
le  début  de  la  systole,  et  à  maximum  dansle  deuxième  espace 
gauche,  à  un  centimètre  du  rebord  sternal .  Ce  .soufiSe  ne 
finit  pas  à  la  systole,  mais  se  prolonge,  affaibli,  pendant  la 
première  moitié  de  la  diastole  ;  ce  fait  serait  dû  à  une 
vibration  de  l’artère  pulmonaire  dilatée  produite  par 
l'onde  san,guine  qui  a  frappé  ses  parois  ;  ce  souffle  dias¬ 
tolique  est  nettement  limité  au  foyer  susdit  et  ne  se  pro¬ 
page  pour  ainsi  dire  pas,  sauf  dans  une  étroite  zone 
située  dans  la  région  interscapulo-vertébrale  au  niveau 
de  la  quatrième  vertèbre  dorsale.  Un  frémissement  mani¬ 
feste  au  palper  le  souffle  systolique.  Ces  signes  sont  par¬ 
fois  sujets  à  variations  ;  la  propagation  du  souffle  à  la 
carotide  gauche,  habituellement  observée,  peut  être 
un  élément  utile  au  diagnostic  ;  on  constate  souvent 
aussi  une  acesutuation  du  deuxième  bruit  pulmonaire. 
Un  signe  vasculaire  périphérique  important  est  l’inéga¬ 


lité  des  pouls  radiaux,  le  droit  étant  plus  fort  que  le 
gauche.  L’auteur  n’a  pas  observé  de  modifications 
notables  des  tracés  phlébographlques  ou  électrocardio  ■ 
graphiques.  Par  contre,  l’oithodiagramme  donne  des  résul¬ 
tats  précieux  :  ventricule  gauche  normal,  forte  saillie 
de  l’arc  pulmonaire,  battements  violents  de  cet  arc  qui, 
fait  important,  ne  coïncident  pas  exactement  avec  les 
contractions  ventriculaires  et  le  choc  de  la  pointe.  La 
transparence  pulmonaire  est  normale,  mais  les  hiles  sont 
chargés  et  parfois  pulsatiles.  Tous  ces  signes  permettent 
à  un  observateur  attentif  de  faire  le  diagnostic  et  d'éviter 
de  confondre  l’affection  avec  le  rétrécissement  ou  la  dila¬ 
tation  de  l’artère  pulmonaire,  l’anévrysme  de  l’aorte  ou 
de  l’artère  pulmonaire,  la  sclérose  de  l’artère  pulmonaire... 
Quant  à  la  pathogénie  de  l’affection,  vouloir  la  rechercher 
serait,  dit  l’auteur,  soulever  tout  le  problème  si  complexe 
du  développement  de  l’être. 

Jean  Lereboueeet. 

Encéphalite  péri-axiale  diffuse  de  Schilder. 

La  maladie  de  Schilder  est  caractérisée  surtout  par 
un  tableau  anatomo-pathologique  :  larges  aires  de  des¬ 
truction  myélinique  dans  la  substance  blanche  centrale 
des  hémisphères,  séparées  du  cortex  par  une  zone  intacte 
de  substance  blanche,  lymphocytose  et  plasmocytose 
périvasculaire,  symétrie  des  lésions,  apparition  secon¬ 
daire  dans  les  cas  chroniques  de  phénomènes  de  sclérose 
disséminée.  Le  tableau  clinique  en  est  au  contraire  extrê¬ 
mement  polymorphe.  P.-R.  Ford  et  S.-H.  Bumstead 
{Bulletin  of  the  Johns  Hopkins  Hospital,  juin  1929)  en 
rapportent  deux  cas.  Le  premier  eut  une  allure  aiguë  et  se 
termina  en  six  semaines  par  la  mort  avec  un  tableau 
d'hypertension  intracrânienne.  Les  lésions  anatomiques 
étaient  atypiques,  en  ce  sens  que  les  altérations  n’étaient 
pas  continues  et  étaient  groupées  en  quatre  foyers  dis¬ 
crets.  Le  second  cas  était  presque  typique  au  point  de 
vue  anatomique,  mais  son  tableau  clinique  était  un  exem¬ 
ple  du  polymorphisme  de  l'affection.  Il  s’agissait  d’un 
enfant  qui  présenta  deux  ictus  successifs  de  paralysie 
et  de  perte  de  connaissance  dans  un  cas  ;  chaque  fois 
on  observa  une  amélioration  assez  rapide  avec  guérison 
apparente  quoique  incomplète  ;  l’enfant  mourut  à  la 
suite  d’tme  intervention  chirurgicale.  C’est,  dit  l’auteur, 
le  premier  cas  où  l’on  ait  observé  cette  allure  apoplec- 
tiforme. 

JEAN  LEREBOUEEET. 

Syndromes  striés  et  surmenage  musculaire. 

Le  problème  des  lésions  secondes. 

Pour  Froment,  Ravauet  et  Dëchadme  {Journal  de. 
médecine  de  Lyon,  20  juin  1929)  il  y  a  dans  l’hypertonie 
extrapyramidale  fatigue  et  surmenage  musculaire. 
L’étude  du  coefficient  .de  Maillart-Lauzenberg  et  du 
métabolisme  basal  tend  à  le  prouver.  L’exagération  du 
travail  musculaire,  eu  provoquant  l’accumulation  de 
déchets  dans  l’organisme,  pourrait  expliquer  certaines 
particularités  rencontrées  chez  ces  malades,  véritables 
lésions  secondes  :  amaigrissement  extrême,  décalcifica¬ 
tion,  moindre  résistance  aux  infections,  sénilisation 
précoce,  cachexie.  Certaines  lésions  du  foie  observées 
dans  les  syndromes  striés  pourraient  être  considérées 
comme  effet  second  et  lésions  de  surmenage. 

S.  VlAEARD. 


U  Gérant:  ].-3.  jBAILLÎÈRE 


9174-29.  —  ÇojtBKiE,  Imprimer 


PAtEL  et  CARCASSONNE.  —  FÎSTULES  DÜODÉNALES  221 


CONTRIBUTION  A  L'ÉTUDE  DES 

FISTULES  DUODÊNALES 
ANTÉRIEURES 

ET  DE  LEUR  TRAITEMENT 
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Ptotesseuf  à  la  Faculté  Interne  des  hôpitaux 

Chirurgien  des  hôpitaux 

de  Lyou 

La  fistule  duodénale  est  une  des  complications 
redoutables  des  interventions  portant  sur  la  par¬ 
tie  haute  de  l'intestin.  Elle  est  heureusement 
assez  rare.  Mais,  avec  la  fréquence  plus  grande 
des  résections  gastriques  et  duodénales,  elle  se 
Voit  cependant  plus  souvent  chez  les  opérés. 
Moins  grave  peut-être  chez  les  jeunes,  elle  affecte, 
chez  les  individus  plus  âgés,  une  évolution  fatale 
dans  la  plupart  des  cas. 

En  1923,  Cameron  réunissait  dans  la  littérature 
29  cas  de  fistules  duodénales  dont  il  discutait 
l’étiologie  et  dont  il  faisait  ressortir  la  gravité. 
La  mortalité  pour  ces  cas  était  de  43  p.  100.  Colp 
la  même  année,  dans  une  étude  très  complète  de  la 
question,  enpubliait  61  cas  avec  51  p.  100  de  mor¬ 
talité.  Rigby,  à  propos  de  sept  cas  nouveaux, 
reprenait  en  1924  la  statistique  de  Cameron  et 
donnait  tm  pourcentage  de  morts  de  45  p.  100 
environ.  C’est  dire  la  gravité  même  d’une  telle 
complication  qui,  peu  fréquente  cependant  (vu  le 
nombre  d’interventions  pratiquées  tous  les  jours 
sur  eesrégions),  semble, dans  bien  descas,au-dessus 
des  limites  de  toute  chirurgie. 

C’est  le  plus  souvent,  avons-nous  dit,  à  la  suite 
d’intervention  au  niveau  du  carrefour  digestif 
sous-hépatique,  que  se  produit  la  fistulisation. 
Avec  Colp  nous  distinguerons  deux  formes  ana¬ 
tomiques  bien  différentes  : 

a.  Les  unes,  que  notis  avons  pour  but  d’étudier^ 
sont  situées  en  avant  et  siègent  sur  la  portion 
péritonéale  du  duodénum  ; 

b.  Les  autres,  au  contraire,  sont  rétropéri¬ 
tonéales,  succédant  le  plus  souvent  à  des  néphrec¬ 
tomies  ou  à  des  plaies  de  l’intestin  par  arme  à  feu 
ou  par  arme  blanche. 

La  grande  cause  des  fistules  antérieures  périto¬ 
néales  du  duodénum  reste  la  cholécystectomie  et  la 
cholécysto-entérostomie.  37  p.  100  des  fistulisations 
de  la  ,  partie  haute  de  l’intestin  grêle  se  voient 
après  une  intervention  sur  le  carrefour  bilio- 
digestif.  Rigbyrapportelesobservationsdesept  fis¬ 
tules  compliquant  les  interventions  sur  les  voies 
biliaires.  Le  premier  cas  opéré  par  Berg  était 
survenu  aussi  après  une  cholécysto-entérostomie. 

Les  interventions  directes  sur  l’estomac  don- 
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nent  plus  rarement  des  fistules.  Colp  en  cite,  sur 
61  cas,  6  observations  succédant  à  une  résection 
gastrique. 

Ce  sont  surtout  les  interventions  pratiquées  sur 
le  duodénum  (et  l’ulcère  en  estla  cause  habituelle) 
qui  donnent  un  large  pourcentage  de  fistules. 
On  le  conçoit  aisément,  car  sur  im  intestin  indpré 
et  cependant  friable,  dans  un  milieu  infecté  tel 
que  celui  qui  accompagne  l’ulcère  du  duodénum, 
avec  un  péritoine  friable  et  difficile  à  ramener  en 
avant  et  surtout  en  arrière  de  la  plaie  opératoire, 
la  suture  la  plus  soigneuse,  la  mieux  faite,  a  tontes 
les  chances  de  ne  pas  tenir.  On  peut  même  se 
demander  comment  la  fistulisation  ne  se  produit 
pas  plus  souvent  après  de  telles  interventions. 
Colp,  sur  61  fistules  rapportées,  a  retrouvé  l’ulcère 
du  duodénum  comme  cause  première  de  14  fis¬ 
tules  duodénales.  Rigby  en  signale  8  cas. 

Ajoutons  que  la  fistulisation  est  fréquemment 
signalée  après  les  néphrectomies  (17  p.  100  des 
cas  publiés)  ;  après  un  traumatisme  direct  ayant 
intéressé  l’intestin  (10  p.  100)  ;  enfin  quelques 
rares  cas  de  fistules  sont  apparus  au  cours  de 
l’évolution  de  la  tuberculose  intestinale  ou  d’une 
néoplasie  pancréatique. 

Locahsée  au  niveau  du  duodénum,  la  fistule  se 
'  présente  dans  des  conditions  bien  différentes  sui- 
vant  les  cas. 

Tantôt,  et  "c’est  le  cas  le  plus  fréquent,  dans 
les  fistules  consécutives  à  des  interventions 
sur  la  vésicule  biliaire,  l’orifice  est  petit,  puncti¬ 
forme,  laissant  s’écouler  généralement  d'une  façon 
continue,  plus  rarement  par  intermittence,  un 
liquide  duodénal  peu  abondant.  Cette  fistule  n’est 
pas  grave.  Elle  n’influence  que  peu  l’état  général 
du  malade.  Elle  peut  persister  cependant  et  en¬ 
traîner  par  la  suite  des  troubles  plus  importants. 

Les  îistules  larges  sont  celles  que  l’on  voit 
surtout  après  les-  résections  intestinales.  EUes 
sont  d’un  pronostic  très  mauvais.  Ordinairement  le 
malade  meurt  dans  les  deux  ou  trois  jours  :  la 
mort  survenant  par  épuisement,  émaciation  et 
péritonite,  tandis  que,  soüs  l’action  énergique  du 
suc  intestinal,  les  tissus  avoisinants  sont  digérés. 
Ce  sont  ces  fistules  dont  le  traitement  est  parti¬ 
culièrement  intéressant  à  étudier.  EUes  siègent  en 
effet  sur  une  des  parties  de  l’intestin  les  plus  diffi¬ 
ciles  à  aborder  au  point  de  vue  chirurgical.  Eixé 
à  la  paroi  abdominale  postérieure  d’une  façon 
étroite,  de  mobilisation  difficile  mais  possible, 
le  duodénum  à  ce  niveau  est  recouvert  d’une 
géreuse  péritonéale  particulièrement  mince  et 
friable,  ce  qui  semble  être  surtout  une'des  causes 
de  la  déficience  des  sutures  faites  à  ce  niveau. 
Alors  que  sur  les  autres  parties  de  l’intestin, 
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le  péritoine  rapidement  s’accole,  se  cicatrise  et 
protège  les  sutures,  ici  au  contraire  la  séreuse 
manque  en  arrière  et  ceci  laisse  prévoir  toute  la 
difficulté  de  l’action  chirurgicale  effective  dans  le 
traitement  de  ces  fistules.  Par  elles,  en  outre, 
s’écoule  un  liquide  intestinal  qtii,  pour  être  de 
réaction  alcaline,  n’en  contient  pas  moins  des 
diastases  énergiques  qui  irritent  les  tissus,  les 
digèrent  en  quelque  sorte  sur  place,  s’insinuant 
par  les  plus  petits  orifices,  les  élargissant,  dislo¬ 
quant  les  surfaces  accolées  et  réunies  par  les  su¬ 
tures,  et  venant  compliquer  encore, par  les  germes 
infectieux  qu’il  contient,  le  pronostic  déjà  grave 
d’une  telle  lésion. 

Quatre  à  cinq  jours  après  l’intervention,  une 
dizaine  de  jours  parfois,  plus  rarement  un  mois 
après,  la  fistule  apparaît  avec  son  cortège  habi¬ 
tuel  de  signes  généraux  et  locaux.  On  connaît 
l’effet  du  suc  intestinal  sur  la  peau  et  les  tissus  de 
voisinage  :  très  rapidement,  l’orifice  fistuleux 
externe  est  caractéristique  avec  ses  bords  décol¬ 
lés,  cette  surface  cutanée,  rorge,  ulcérée,  saigno- 
tante,  douloureuse,  digérée  en  quelque  sorte  par  ce 
mélange  de  liquide  intestinal,  de  bile  et  de  suc  pan¬ 
créatique.  Iva  quantité  est  d’ailleurs  très  variable. 
Alors  que  les  petites  fistules  ne  donnent  qu’ime 
quantité  insignifiante  de  liquide  intestinal  qui. 
.souille  un  pansement  de  vingt-quatre  heures,  les 
fistules  de  quelque  importance  laissent  échapper 
des  flots  de  liquide.  I,e  pansement,  sans  cesse 
renouvelé,  est  sans  cesse  mouillé  et  l’écoulement 
•augmente  avec  l’alimentation  et  la  boisson.  Iv’état 
général  du  malade  soumis  à  une  telle  perte 
de  matériaux  est,  on  le  conçoit,  rapidement  pré¬ 
caire,  et  l’état  de  cachexie  croissante  dépend  de  la 
grandeur  de  l’orifice  de  la  fistule  et  de  la  quantité 
de  liquide  éliminé. 

Aussi  le  traitement  de  la  fistule  duodénale  va 
être  dominé  par  différentes  notions. 

fies  unes,  purement  anatomiques,  dépendent  du 
péritoine  duodénal,  mauvais  matériel  de  suture  ; 

fies  autres,  physiologiques,  se  rapportent  au 
pouvoir  digestif  intense  du  suc  intestinal  ; 

fies  dernières,  cliniques  dépendent  de  l’état  de 
cachexie  rapide,  marquée  dont  souffrent  les 
malades  et  qui  semble  contre-indiquer  toute 
intervention  chirurgicale. 

C’est  pourquoi  on  voit  appliquer,  suivant  les 
cas,  tantôt  un  traitement  purement  médical, 
tantôt  un  traitement  chirurgical. 

1°  Traitement  médical.  —  fie  traitement 
médical  a  été  celui  employé  uniquement  au¬ 
trefois.  fia  fistule  duodénale  établie,  on  s’est 
contenté  pendant  lorgtemps  de  partiquer  des 
pansements  fréquents  et  d’enduire  la  surface 
cutanée  périfistuleuse  de  corps  gras  (beurre 


et  graisses,  pommade  à  l’oxyde  de  zinc),  fia 
guérison  a  pu  s’observer  dans  bien  des  cas. 
Il  s’agissait  alors,  semble-t-il,  de  fistules  pe¬ 
tites  à'  trajet  sinueux  qui  se  sont  bou¬ 
chées  spontanément,  la  peau  étant  préservée 
de  toute  digestion  par  un  corps  gras  sur  lequel  agis, 
sait  le  suc  intestinal,  fi’état  général  étant  peu 
touché,  le  malade  récupérait  en  peu  de  temps  ses 
forces  et  pouvait  lutter  contre  la  déperdition  de 
suc  digestif  par  la  fistule.  Potter,  en  1927,  se 
basant  sur  l’alcalinité  du  suc  intestinal,  eut 
l’idée  de  la  neutraliser  avec  une  solution  d’acide 
chlorhydrique  à  10  p.  100  et  d’appliquer  autour 
de  la  fistule  une  pâte  composée  d’extrait  de 
viande  de  bœuf  et  fi’huile  d’olive,  fie  pansement 
était  fait  toutes  les  deux  heures,  une  mèche  de 
gaz  imbibée  d’acide  placée  dans  la  fistule  et  le 
pourtour  entouré  de  cette  pâte  que  le  suc  intesti¬ 
nal  digérait  rapidement.  Kn  un  mois,  cette  fistule 
fut  complètement  guérie,  quoiqu’il  se  soit  agi 
d’une  fistule  large  donnant  abondamment.  Pour 
lutter  d’une  façon  plus  efficace  contre  les  effets 
des  sucs  digestifs,  Cameron  a  imaginé  d’appliquer 
à  ces  fistules  l’aspiration  continue.  Un  drain 
en  caoutchouc  est  placé  dans  l’orifice  de  la  fistule 
assez  profondément  enfoncé.  Il  est  réuni  par  une 
tubulure  à  une  pompe  à  eau  qui  fonctionne  conti¬ 
nuellement.  On  voit  d’emblée  tout  le  côté  pure¬ 
ment  théorique  de  cette  méthode.  Son  utilisation 
pratique  paraît  peu  facile,  d’autant  plus  que  la 
mise  en  place  d’un  drain  dans  le  trajet  de  fistule 
n’est  pas  toujours  très  facile,  surtout  s’il  s’agit  de  le 
maintenir.  Aussi  la  méthode  a-t-elle  été  rarement 
appliquée,  fi’irrigatiou  continue  préconisée  par 
certains  ne  semble  pas  devoir  protéger  d’une 
façon  efficace  la  peau  des  effets  néfastes  de  la  di¬ 
gestion. 

Ces  méthodes,  d’ailleurs,  n’infiuencent  en  rien  la 
quantité  et  la  qualité  du  suc  sécrété. 

A  cette  action  passive  et  purement  externe 
(qu’il  est  bon  d’appliquer  en  même  temps  que 
tout  autre  traitement),  d’autres  auteurs  ont 
adjoint  une  thérapeutique  plus  active. 

C’est  ainsi  qu’on  a  é-vité  d’alimenter  ces  ma¬ 
lades  par  la  bouche  et  surtout  de  les  faire  boire.  De 
cette  façon  était  empêché  le  passage  d’une  assez 
grande  quantité  de  liquide  et  de  solide  par  l’ori¬ 
fice  de  fistule,  fia  sécrétion  du  suc  était  en  outre, 
de  ce  seul  fait,  diminuée.  C’est  à  cette  sécrétion 
même  que  l’on  s’est  attaqué  ensuite  en  donnant 
au  malade  des  alcalins  à  petites  doses  répétées 
afin  de  neutraliser  l’acidité  gastrique,  fi’atropine 
en  injection  sous-cutanée,  en  pilules,  a  pu  être 
administrée  dans  le  but  d’agir  sur  le  système  sécré¬ 
toire,  et  les  auteurs  américains  ont  même  préco¬ 
nisé  l’ingestion  d’huile  minérale,  à  doses  répétées 
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afin  d’agir  non  seulement  sur  la  sécrétion  intes¬ 
tinale,  mais  encore  sur  la  nature  même  de  cette 
sécrétion.  Lafourcade  a  publié  l’observation  d’un 
malade  guéri  d’une  fistule  duodénale  importante 
par  des  injections  répétées  d’insuline  qui  semblent 
agir  en  modifiant  sa  sécrétion  sur  le  pancréas 
digestif. 

Tous  ces  traitements,  nous  y  insistons,  sont 
favorisés  par  la  non-ingestion  d’aliments  et  de 
boissons,  par  desinjectionssous-cutanées  de  sérum 
artificiel  ou  par  l’établissement  d’un  goutte-à- 
goutte  rectal  de  sérum  glucosé. 

Mais  la  dénutrition  intense  des  malades,  la 
déperdition  énorme  de  matériaux  par  la  fistule, 
la  déshydratation  importante  ont  poussé  certains 
auteurs  à  essayer  de  nourrir  les  malades  par  le 
trajet  de  la  fistule,  et  à  récupérer  à  ce  niveau  les 
liquides  que,  par  aspiration,  on  a  dû  recueillir 
pour  protéger  les  tissus.  C’est  ainsi  que  Max 
Einhorn  en  1920  a  pu  rapporter  l’observation 
d’une  fistule  complètement  asséchée  grâce  à  la, 
mise  en  place  d’un  tube  duodénal  permettant 
l’alimentation  jéjunale. 

Kœhler  en  1925,  EUot  en  1927  ont  proposé 
à  l’installation  d’un  tube  en  T  dans  l’intestin  par 
l’orifice  de  fistule,  la  portion  verticale  du  T  passant 
à  travers  celui-ci.  Les  ondes  péristaltiques  intesti¬ 
nales  maintiennent  le  tube  dans  la  lumière,  au 
contact  même  des  parois  de  l’intestin,  et  favorisent 
ainsi  la  fermeture  de  l’orifice  de  la  fistule.  E’ali- 
mentation  peut  être  reprise  de  cette  façon. 

Mais,  il  faut  bien  le  dire,  ces  méthodes  ne  peuvent 
être  appliquées  que  dans  les  cas  de  fistules  d’im¬ 
portance  moyenne,  à  trajet  réduit  et  direct.  Elles 
ont  un  intérêt  certain,  car  elles  permettent  de 
redonner  des  forces  au  malade,  en  l’alimentant 
et  en  évitant  une  trop  grande  déperdition  de  suc 
intestinal.  Elles  peuvent  toujours  être  appliquées, 
et  les  observations  allemandes  et  américaines  en 
font  foi,  quelquefois  avec  succès  quand  le  ma¬ 
lade  est  trop  faible  pour  supporter  une  interven¬ 
tion  chirugicale  et  voué  à  une  mort  certaine  à 
la  suite  de  cette  grave  complication. 

2°  Traitement  chirurgical.  -  A  côté  de  ces 
méthodes  non  sanglantes  de  traitement,  la  chirur¬ 
gie  peut,  pour  ces  malades,  toute  tme  série  d’in¬ 
terventions  qu’il  nous  faut  maintenant  passer  en 
revue. 

Berg  le  premier  suggéraque  la  meilleure  conduite 
à  tenir  en  présence  d’une  fistule  duodénale  était 
la  gastro-entérostomie  postérieure  avec  ou  sans 
occlusion  du  pylore.  Les  premières  opérations  tent 
tées  furent  loin  de  donner  les  succès  attendus,  et 
quoique  l’opération  fût  parfaitement  réglée,  Berg 
ne  put  enregistrer  dans,  ses  deux  premiers  cas 
opérés  que  deux  échecs  complets.  L’état  dç 


dénutrition  du  malade  semble  trop  avancé  pour 
permettre  la  plupart  du  temps  une  opération 
aussi  shockante  que  celle-ci, 

Aussi  certains  chirurgiens  se  sont-ils  contentés 
de  pratiquer  une  suture  du  duodénum.  Elle  est, 
semble-t-il,  difficile  et  vouée  à  un  échec  complet. 
Maye  en  rapporte  cependant  un  cas  de  guérison. 
Mais  la  plupart  des  auteurs  semblent  la  rejeter, 
surtout  si  elle  est  isolée.  Les  manipulations  sont 
dangereuses  dans  un  milieu  relativement  infecté. 
Les  adhérences  entraînent  une  mise  à  jour  diffi¬ 
cile,  et  l’intervention  de  ce  fait  se  trouve  compli¬ 
quée.  L'état  d’inflammation  du  duodénum  laisse 
prévoir  que  la  suture  ne  sera  pas  efficace  et 
qu’elle  lâchera  fatalement  sous  l’action  du  suc  in¬ 
testinal. 

On  a  alors  complété  la  suture  par  une  gastro- 
entérostomie  (Deaver),  d’abord  sans  exclusion 
du  pylore,  puis  avec  exclusion.  Mais  encore  ici 
cette  opération  est  toute  théorique.  Comment 
faire  supporter  au  malade  les  risques  d’une  telle 
intervention,  alors  que  son  état  général  est  si  pré¬ 
caire,  la  cachexie  si  avancée,  et  la  dénutrition  si 
iitense?  Les  résultats  sont  là  pour  montrer  les 
dangers  inhérents  à  une  telle  intervention. 

Mais,  à  côté  de  ces  opérations  longues  et  shoc- 
kantes,  qui  se  font  dans  un  milieu  infecté  en  pleine 
zone  d’adhérences,  il  est  une  intervention,  plus 
simple,  plus  rapide,  déjà  employée  depuis  long¬ 
temps  et  qui  semble  avoir  donné  entre  les  mains 
des  différents  opérateurs  de  très  bons  résultats  : 
c’est  la  jéjunostomie.  Pannet  en  1914  la  préconi¬ 
sait  déjà  suivant  la  méthode  de  Witzel.  Mac 
Guire  l’a  employée  avec  succès  et  avec  lui  bon 
nombre  de  chirurgiens.  Cette  jéjunostomie  doit 
être  faite,  la  plupart  des  auteurs  y  insistent, 
assez  loin  de  l’angle  duodéno-jéjtmal.  Elle  permet 
une  alimentation  rapide.  Erdmann  a  même  pra¬ 
tiqué  avec  succès  la  réintroduction  des  liquides 
intestinaux  s’écoulant  par  l’orifice  de  la  fistule 
duodénale,  luttant  ainsi  contre  la  déshydratation 
intense  grâce  à  l’orifice  de  la  jéjunostomie.  Mais 
l’intérêt  principal  de  cette  opération,  c’est  sa 
rapidité,  sa  fadhté.  Ces  deux  facteixrs  font  ses 
succès,  et  c’est  elle  qu’ actuellement  la  plupart 
des  auteurs  semblent  devoir  préconiser  dans  les 
cas  vraiment  désespérés  de  fistules  duodénales  à 
pronostic  rapidement  fatal. 

Quelle  est  la  valeur  respective  de  ces  différentes 
opérations  quant  à  leurs  résultats? 

Dans  l’ensemble,  les  chiffres  rapportés  par 
Colp  semblent  être  ceux  donnés  par  tous  les 
chirurgiens.  Sur  36  cas  non  opérés,  la  mortalité 
a  été  de  47  p.  îoo  et  sur  25  cas  opérés  de  54  p.  100  • 
La  gastro-entéro-anastomose  avec  exclusion  du 
pylore  donne  85  p.  100  de  mortalité.  La  jéjuno- 
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stomie,  faite  avec  plus  de  fréquence,  a  malgré  tout 
45  p.  100  de  terminaisons  fatales.  Si  l’on  entre  dans 
le  détail,  la  suture  duodénale  avec  exclusion  du 
pylore  a  donné  à  Colp  z  échecs  sur  2  cas  opérés, 
et  dans  les  différentes  statistiques  (Rigby,  Ca- 
meron)  on  ne  note  que  3  succès  définitifs  sur 

10  cas  rapportés. 

I,a  gastro-entérostomie  isolée  avec  exclu-sion 
du  pylore  a  donné  à  Rigby  2  morts  sur  6  cas  rap¬ 
portés.  I^a  jéjunostomie  dans  la  même  nomencla¬ 
ture  donne  2  morts  sur  5  cas. 

Ainsi  l’intervention  chirurgicale  semble  com¬ 
porter  une  mortalité  élevée,  plus  grande  peut- 
être  que  le  traitement  purement  médical.  Mais 

11  faut  bien  dire  qu’il  ne  s’adresse  qu’à  des  fistules 
rebelles,  larges,  non  améliorables  par  l’expecta¬ 
tive  et  ime  thérapeutique  médicale.  Ces  interven¬ 
tions,  nous  l’avons  dit,  se  font  sur  un  terrain 
peu  favorable,  parmi  toutes  sortes  d’écueils, 
qui  expliquent  suffisamment  les  échecs.  Discuter 
la  conduite  à  tenir  dans  ces  conditions,  en  face 

v  d’une  fi.stule  duodénale,  est  chose  difficile  et 
qu’il  importe  de  préciser. 

3°  Indurations  thérapeutiques. — De  plus  sou¬ 
vent  on  est  en  présence  de  deux  catégories  de 
fistules  différentes. 

Chez  une  première  série  de  malades,  il  s’agit 
de  petites  fistides  duodénales  qui  n’entraînent 
que  peu  de  troubles  dans  l’état  général.  EUes 
donnent  peu  et  le  liquide  intestinal,  peu  abondant 
ne  suffit  pas  à  digérer  la  peau  à  la  périphérie. 
Dans  ces  cas  l’hésitation  n’est  pas  possible.  De 
traitement  médical  seul  s’impose  avec  les  soins 
liabituels  d’hygiène  de  la  peau  par  application 
de  corps  gras  sur  la  surface  cutanée,  avec  l’inges¬ 
tion  d’huüe  minérale,  ou  les  injections  d’insuline 
préconisées  par  Dafourcade.  Si  la  fistule  persiste 
longtemps,  si  elle  n’a  aucune  tendance  à  l’amé¬ 
lioration,  alors  seulement  peut-on  proposer  la 
suture  du  duodénum,  non  pas  isolée,  mais  avec 
exclusion  du  pylore  et  gastro-entérostomie  com¬ 
plémentaire  ;  ou  bien  si  la  fistule  est  très  petite 
et  coule  par  intermittences,  la  siniple  jéjunostomie 
suivant  la  méthode  préconisée  par  Berg.  D’opéra 
tion  s’effectuant  chez  tm  sujet  plus  fort,  dans  des 
conditions  d’aspsie  parfaite,  a  toutes  les  chances 
d’être  satisfaisante. 

Chez  d’autres  malades,  la  fistule  est  large.  De 
liquide  s’écoule  à  flots  et  la  dénutrition  est  rapide  ; 
en  quelques  heures,  le  fades  du  malade  porte  la 
marque  de  l’atteinte  profonde  de  l’état  général. 
Que  faire  devant  ces  cas-là?  Doit-on  intervenir 
précocement,  comme  le  préconise  Colp,  ou  bien 
faut-il,  comme  le  dit  Rigby  et  d’autres,  attendre, 
ne  pas  se  presser,  instituer  un  traitement  médical 
et  voir  l'état  général  du  malade  se  remonter? 


14  Septembre  iç2g. 

Attendre,  c’est  compliquer  d’heure  en  heure 
l’état  du  malade  et  le  rendre  peut-être  moins  apte 
à  supporter  une  intervention.  Se  hâter  d’interve¬ 
nir,  c’est  vouer  bien  souvent  le  malade  à  la  mort. 
Si  l’état  n’est  pas  trop  précaire,  la  jéjunostomie, 
sous  anesthésie  locale  est  une  bonne  opération. 
De  shock  est  réduit  au  minimum.  Da  nutrition  du 
malade  est  fadlitée  et,  en  appliquant  l’aspiration 
du  liquide  duodénal  par  la  fistule,  sa  réinjection 
par  l’orifice  de  jéjunostomie,  on  peut  obtenir 
très  rapidement  une  amélioration  qui  se  maintien¬ 
dra  et  permettra  de  sauver  bon  nombre»4e  ma¬ 
lades.  Mais  dans  les  cas  très  graves,  où  la  cachexie 
est  intense,  où  la  fièvre  qui  monté  ne  laisse  prévoir 
qu’une  issue  fatale,  la  jéjunostomie  elle-même 
n’est  pàs  applicable  ;  et  c’est  alors  qu’il  faut  en 
venir  au  traitement  purement  médical  ;  tout  acte 
chirurgical  ne  pouvant  plus  être  supporté  par 
le  malade.  Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer 
un  cas  particulièrement  grave  de  fistule  duodénale, 
large,  importante,  ayant  entraîné  un  tel  état  de 
cachexie  en  quarante-huit  heures  que  toute  inter¬ 
vention  semblait  devoir  être  néfaste;  Nous  avons 
appliqué  chez  lui  un  traitement  particulier  qui, 
dans  ce  cas  désespéré,  nous  a  donné  un  résultat 
surprenant.  Nous  inspirant  de  l’action  fréno- 
sécrétoire  du  chlorure  de  calcium,  nous  avons 
donné  à  ce  malade,  par  la  bouche,  et  par  jour 
à  doses  fractionnées,  une  potion  contenant 
12  grammes  de  chlorure  de  calcium.  Nous  avons 
adjoint  à  cette  médication  des  injections  intra¬ 
musculaires  de  15  unités  quotidiennes  d’insuline. 
En  un  mois,  le  malade,  dont  on  lira  l’observation 
ci-dessous,  était  complètement  guéri  et  sa  fistul6\, 
cicatrisée.  Et  il  s’agissait,  précisons-le,  d’une 
fistule  large,  à  écoulement  très  abondant  et  très 
actif.  Ainsi  le  traitement  médical  peut  apporter 
rme  aide  efficace  dans  la  thérapeutique  de 
cette  affection. 

Mais  il  n’en  reste  pas  moins  vrai  que  la  fistule 
duodénale  constitue  une  complication  redoutable 
qu’il  faut  par  tous  les  moyens  éviter.  H  n’y  a 
cependant  aucun  traitement  préventif  de  ces 
fistules.  Ne  pas  mettre  de  drains  après  une  résec¬ 
tion  gastrique  est  ime  mesure  de  prudence  ; 
s’abstenir  de  pratiquer  des  résections  pyloro- 
gastriques  laissant  libre  ün  gros  moignon  duo¬ 
dénal  (Billroth)  est  une  boime  chose  ;  faire  les 
sutures  à  la  soie  pour  assurer  la  solidité  de  l’acco- 
lement  et  à  trois  plans  pour  les  rendre  étanches 
ne  suffit  souvent  pas.  De  duodénum  a  un  mauvais 
péritoine,  une  séreuse  incomplète.  Ce  fait  e.st 
d’importance.  A  lui  seul  il  domine  toute  la 
question  des  fistules  duodénales  et  dans  leur 
formation,  et  dans  leur  thérapeutique  chirur¬ 
gicale. 
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Observation.  —  P...  K..,,  sujet  russe,  âgé  de  vingt- 
neuf  ans,  entre  à  l’hôpital  pour  phénomènes  douloureux 
à  localisation  gastrique  survenant  après  les  repas. 

L’interrogatoire  ne  permet  de  retrouver  dans  ses  anté¬ 
cédents  aucun  phénomène  particulier  digne  d’attirer 
l’attention. 

L’affection  actuelle  a  débuté  il  y  a  environ  quatre  ans, 
et  s’est  manifestée,  à  ce  moment,  par  des  douleurs  à  siège 
épigastrique,  survenant  deux  heures  après  les  repas. 
Ces  douleurs  à  siège  fixe,  bien  localisées  par  le  malade, 
s’irradiaient  souvent  dans  l’hypocondre  droit.  L'ho¬ 
raire  de  ces  douleurs  était  fixe  :  elles  survenaient  vers 
15  heures  ou  vers  21  heures  et  persistaient  pendant 
une  heure.  A  maintes  reprises  des  vomissements  bilieux, 
parfois  alimentaires,  les  ont  accompagnées,  calmant  par 
]eur  apparition  la  crise  douloureuse.  Les  phénomènes 
douloureux  étaient  à  cette  époque  quotidiens  et  surve¬ 
naient  par  périodes  de  quinze  à  vingt  jours,  séparées  par 
une  à  deux  semaines  d’accalmie. 

A  deux  ou  trois  reprises  le  malade  a  eu  des  vomisse” 
ments  sanglants. 

Depuis  un  an  le  tableau  s’est  sensiblement  aggravé. 
Les  crises  douloureuses  sont  devenues  plus'  fréquentes, 
à  intervalles  plus  rapprochés.  Elles  ont  augmenté  d’inten¬ 
sité,  survenant  deux  fois  par  jour.  Les  vomissements, 
jusqu’alors  très  rares,  sont  devenus  quotidiens  et  dans 
ces  derniers  mois  se  sont  produits  même  trois  fois  par 
jour.  Le  malade,  qui  craint  ces  crises,  a  restreint  son 
^imentation,  et  son  amaigrisement  de  ce  fait  est  considé¬ 
rable  (7  kilos  en  trois  mois).  Le  malade  se  décide  à 
rentrer  à  l’hôpital  le  14  novembre  1928. 

L’examen  du  malade  révèle  d’emblée  son  amaigrisse¬ 
ment.  Son  abdomen  est  souple,  avec  un  point  doulou¬ 
reux  épigastrique  immédiatement  au-dessous  et  l’appen¬ 
dice  xiphoïde.  La  palpation  profonde  ne  permet  de 
retrouver  aucune  tumeur.  Le  foie  est  légèrement  augmenté 
de  volume.  La  rate  n’est  pas  perçue. 

Une  radioscopie  est  pratiquée  le  24  novembre  1928. La 
baryte  est  prise  à  deux  heures  du  matin  ;  à  dix  heures 
l’estomac  est  complètement  vide  de  son  contenu.  A  la 
partie  supérieure  de  la  petite  courbure  on  note  une  image 
lacunaire  fixe  à  laquelle  succède  au-dessous  une  image 
de  rigidité  segmentaire.  La  douleur  est  nettement  locali¬ 
sée  au  niveau  de  la  lacune. 

Un  'Weber  pratiqué  est  resté  à  plusieurs  reprises  né¬ 
gatif. 

Le  chimisme  gastrique  a  dormé  les  résultats  suivants  : 


HCl  libre .  0,75  p.  100 

HCl  faiblement  combiné .  0,50  p.  100 

Acidité  totale .  1,70  p.  100 

Acide  lactique .  présence. 


L’intervention  est  décidée  et  pratiquée  le  5  décembre 
1928  sous  anesthésie  générale  à  l’éther. 

La  laparotomie  sus-ombihcale  médiane  permet  de 
découvrir  d’emblée  rme  induration  volumineuse  occupant 
la  première  portion  du  duodénum  au  niveau  de  sa  face 
postérieure.  Il  s’agit  d’un  ulcère.  Sur  la  face  antérieure 
de  la  première  portion  existeiit  des  adhérences  épi¬ 
ploïques. 

Étant  dormé  le  jeune  âge  du  sujet,  la  gravité  des  acci¬ 
dents  occasionnés  par  l'ulcus,  on  décide  rme  résection. 

a.  Gastro-entérostomie  au  bouton  transméso-colique  ; 

b.  Section  de  la  tranche  gastrique  à  quelques  centi¬ 
mètres  dü  pylore.  Suture  de  l’estomac  eu  trois  plans 
(muqueux,  total,  séro-séreux).  Ligature  de  la  coronaire 
stomachique  et  de  la  gastro-épiploïque 


c.  Section  de  la  tranche  duodénale,  fermeture  en  deux 
plans.  Ligature  de  la  pylorique  et  de  la  branche  duodé¬ 
nale  de  la  gastro-duodénale  ; 

d.  Fermeture  totale  de  la  paroi. 

A  noter  qu’en  relevant  la  paroi  postérieure  de  la 
première  portion,  le  péritoine  postérieur  s’est  déchiré- 

Examen  de  la  pièce.  —  On  constate  une  toute  petite 
ulcération  siégeant  sur  le  bord  externe  de  la  première 
portion  duodénale,  avec  un  épaississement  périphérique 
considérable.  La  lésion  ne  paraît  pas  néopleisique,  mais 
est  en  imminence  de  perforation. 

Suites  opératoires.  —  Le  cinquième  jour  après  l’inter¬ 
vention  le  malade  voit  sa  température  monter  à  40°.  Il 
se  met  à  tousser.  Son  pouls  s’accélère  à  130.  L’état 
général  très  inquiétant  devient  de  plus  en  plus  mauvais  ; 
ou  pense  à  des  phénomènes  pulmonaires  massifs  post¬ 
opératoires.  Une  thérapeutique  active  (huile  camphrée, 
adrénaline  à  hautes  doses,  sérum  artificiel,  alcool 
semble  surmonter  lentement  tous  les  dangers.  Le  16  dé¬ 
cembre  1928  (onze  jours  après  l'intervention),  on  cons¬ 
tate  la  présence  d’un  énorme  hématome  suppuré  sous- 
cutané.  L’ouverture  de  cet  hématome  s’accompagne  d’un 
écoulement  abondant  de  liquide  duodénal.  Une  fistule 
duodénale  s’installe.  Elle  est  très  importante.  Par  la  large 
plaie  abdominale  on  aperçoit  l’orifice  duodénal  béant. 
1/ 'écoulement  liquide  est  très  abondant.  Le  pansement 
changé  toutes  les  heures  est  complètement  transpercé 
chaque  fois.  La  paroi  entière  est  digérée.  L’état  général 
est  très  altéré  et,  en  quarante-huit  heures,  la  cachexie 
est  devenue  effrayante.  Il  n’yapasde  température  (37‘’,8)* 
mais  le  malade  vomit  sans  arrêt.  On  a  l’impression  que 
le  malade,  malgré  huile  camphrée,  caféine,  ne  pourrait 
supporter  aucun  transport,  encore  moins  la  moindre 
intervention. 

On  décide  alors  de  donner  au  malade  une  potion 
contenant  12  grammes  de  chlorure  de  calcium.  En  même 
temps  on  suspend  toute  alimentation  et  on  hydrate 
largement  le  malade  par  des  injections  .sous-cutanées  et 
rectales  de  sérmn  artificiel  simple  et  glucosé.  Les  bords 
de  la  plaie  sont  largement  enduits  de  pommade  double 
à  l’oxyde  de  zinc.  Le  pansement  et  l’application  de  pom¬ 
made  sont  renouvelés  presque  toutes  les  heures. 

Quarante-huit  heures  après  l’installation  de  cette 
thérapeutique,  la  fistule  donne  moins.  Le  pansement 
n’est'  plus  changé  que  toutes  les  quatre  heures.  On  réali- 
mente  le  malade  par  des  repas  petits,  fractionnés,  répé¬ 
tés.  On  adjoint  au  chlorure  de  calcium  des  injections 
intraniusculaires  quotidiennes  de  15  unités  d’insuline. 
Très  rapidement,- l’état  général  est  transformé,  et,  en 
quinze  jours,  la  fistule  est  complètement  tarie. 

Le  9  janvier  on  cesse  le  traitement  chlorure  de  cal¬ 
cium-insuline.  Le  lendemain  le  pansement  est  à  nouvau 
souillé  légèrement  par  rm  écoulement  peu  abondant, 
mais  indéniable.  Quarante-huit  heures  après  on  redonne 
au  malade  Son  traitement  :  l’écoulement  tarit  dans  les 
joins  suivants. 

Le  28  janvier  1929  la  plaie  abdominale  est  cicatrisée  ; 
le  malade  reprend  ses  forces,  peut  se  lever. 

Le  1 1  mars  1929  le  malade  est  revu  en  excellente  santé  ; 
il  a  grossi  de  7  kilogrammes  et  ne  souffre  plus. 
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BÊCALGIFÏCATIÔN  OSSEUSE 

OSSÉINÈ,  AGENT  EÉCALCIFICATEUR 
ET  STIMULANT  DE  L'OSTÉGGËNÊSE 

m  IVIAÜRïlM 

^^rofesserfr  EonoTairè.à  l’École  de  médecine  cl 2  Clermcmt-Ferrand-{i) 

TJd.  décalcification  des  os,  à  la  suite  de  trauma- 
tisïfte  -ôü  inflaïiiiiiatieui  de  'ces  organes  ou  simple¬ 
ment  des  parties  molles,  à  la  suite  des  lésions  du 
système  nerveux  central  ou  péripîlëriqne,  gros 
troncs  ou  simples  filets  nerveux,  et  même  après 
la  setde  immobilisation  prolongée  des  membres, 
est  aujoiird’hüi  de  notion  courante-. 

Ees  blessures  de  guerre,  en  multipliant  les 
occasions  des  examens  radiologiques,  ont  fait 
apparaître  l’extrême  fréquence  de  cette  altéra¬ 
tion  assez  peu  connue  jusque-là. 

(i)  On  s’étonnera  sans  doute  que  ce  'toavan,  datant  de  la 
■guerre,  û’ait  pas  été  -public  plus  tôt.  ‘pa  ïaïson  en  est  que  je 
n’ai  i>u  trouver  jusqu’ici  tiù  prépaTateur  qUi  voulût  bien 
s’intéresser  à  l’osséine  pour  usage  thérapeutique.  Je  ne 
suis  pas  plus  avancé  aujourd’hui.  Je  me  décide  néanmoins 
à  le  faire  paraître. 


14  Septembre  ig2g. 

E'os  décalcifié,  c'est-à-dire  plus  ou  moins 
déminéralisé,  rendu  de  ce  fait  plus  transparent, 
parce  que  plus  perméable  aux  rayons  X,  donne  sur 
la  plaque  radiographique  une  image  pâle,  falote, 
confuse,  à  côté  de  l’image  nette,  franche  de  l’os 
normal. 

On  sait  que  l'image  radiographique  d’un  os 
normal  apparaît  dans  son  ensemble,  blanche  sur 
plaque,  épreuve  négative,  noire  sur  papier,  épreuve 
positive,  coloration,  dans  les  deux  cas,  d’autant 
plus  accentuée  que  l’os  est  plus  calcifié. 

Si  les  os  étaient  entièrement  constitués  de  tissu 
compact,  l’image  serait  partout  de  la  même  teinte, 
blanc  éclatant  sur  la  plaque,  noir  foncé  sur  papier. 

Mais  les  os  sont  formés  de  tissu  dense  et  spon¬ 
gieux,  en  proportion  et  distribution  variables.  Il 
en  résulte  que,  par  suite  de  la  condensation  moindre 
de  ce  dernier,  leur  image  sur  plaque  ou  sur  papier 
est  faite  de  l’opposition  respective  de  zones  blanc 
éclatant,  ou  noir  foncé,  avec  d’autres  simplement 
claires  ou  gris-noirâtres,  mais  chacune  toujours 
bien  circonscrite  au  tissu  correspondant. 

Au  lieu  de  cela,  l’image  de  l‘os  en  voie  de  décal¬ 
cification  apparaît  sur  plaque,  comme  il  est  dit 
plus  haut,  suivant  son  degré  de  déminéralisation, 
plus  ou  moins  pâle,  falote,  confuse,  avec  mélange 
de  zones  blanches  ou  obscures,  s’estompant  au 
point  de  fusionner,  de  sé  confondre,  donnant  à 
l’ensemble  un  aspect  grisâtre  sale,  terne,  comme 
géatineux  dans  se.s  degrés  extrêmes,  uniformément 
étendu  à  toute  la  surface  atteinte. 

Sur  papier,  l’aspect  est  analogue,  mais  en  teinte 
plus  foncée. 

Analyse-t-on  les  détails,  de  cette  image,  on 
constate  sur  la  diaphyse  des  os  longs  la  réduction 
progressive  du  tissu  compact,  tandis  que  s’élargit 
d’autant  le  canal  médullaire. 

Au  niveau  des  épiphyses  et  sur  les  os  courts,  les 
fibres  ou  travées  osseuses  qui  se  montrent  si 
nettement  sur  l’os  normal,  le  calcanéum  en  parti¬ 
culier,  en  lignes  longitudinales  ou  obliqufô,  se 
voilent,  pâlissent,  s’amincissent  au  point  de 
devenir  presque  invisibles. 

A  la  place  du  réseau  si  net,  si  brillant,  de  fine 
dentelle,,  formé  par  les  aréoles  du  tissu  spongieux, 
l'os  décalcifié  dotme  une  image  floue,  terne,  où 
les  lignes  qui  dessinent  leur  réticulum  pâlissent, 
s’effacent  progressivement  à  la  manière  d’un 
nuage  de  fumée  s’évaporant  dans  l’espace. 

A  côté  de  cela,  là  périphérie  de  l’os  fotmfe  de 
tissu  compact  -oppose  une  ré^stan-ce  plus  grande 
an  processus  déniinéralisateur.  Ëongftemps  elle 
re,ste  indiquée  par  une  ligne  de  condensation 
osseuse,  blanc  éclatant  sur  plaque,  noire  sur 
papier,  mince,  déliée,  sonblant  tirée  an  trait, 
persistant  souvent  jusque  dans  les  phàses  les  plus 
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avancées,  comme  pour  marquer  d’une  façon 
plus  apparente  le  contour  de  l’os,  et  affirmer,  par 
là  même,  l'intégrité  de  l’interligne  articulaire. 
Ce  détail  s’observe  surtout  aux  os  du  pied. 

Or,  cbose  remarquable,  dans  tout  ce  travail 
de  déminéralisation,  la  trame  même  de  l’os  ne 
subit  auctme  altération  architecturale.  Elle  est 
devenue  plus  perméable  aux  rayonx  X,  par  suite 
plus  transparente,  moins  visible,  et  c’est  tout. 

Faites,  en  effet,  une  coupe  de  cet  os,  quel  que 
soit  son  degré  de  décalcification,  arriverait-il 
à  être  réduit  à  sa  seule  matière  organique  pure, 
vous  aurez  en  tous  points  l’image  histologique 
de  l’os  normal,  avec  ses  canaux  de  Havers,  ses 
couches  concentriques,  ses  ostéoplastes  et  leurs 
canalicules  osseux,  etc.,  aussi  bien,  pour  ne  pas 
dire  mieux,  qu’avec  une  lamelle  d’os  normal  usée 
entre  deux  pierres  ponces,  d’après  le  procédé  clas¬ 
sique,  preuve,  soit  dit  en  passant,  s’il  en  était 
encore  besoin,  que  les  sels  minéraux  de  l’os  ne  sont 
incorporés  dans  sa  trame  organique  qu’à  l’état 
d’infiltration,  d’incrustation  et  non  de  combi¬ 
naison  véritable. 

Tout  autre  se  présente  l’image  radiologique  de 
l’os  atteint  d’ostéite. 

D’abord,  à  l’inverse  de  la  décalcification,  l’os¬ 
téite  est  essentiellement  perturbatrice,  destruc¬ 
tive  de  la  trame  architecturale  osseuse.  Tantôt, 
par  gangrène  moléculaire,  elle  ronge  et  fait  dispa¬ 
raître  les  fibres  osseuses,  les  trabécules  aréolaires, 
qu’elle  raréfie,  ou,  par  production  de  séquestres, 
elle  entrffine  d’emblée  l’élimination  de  parties 
d’os  plus  ou  moins  volumineuses  ;  tantôt  par 
prolifération  osseuse,  ostéite  condensante,  elle 
provoque  l’ébumation  du  même  organe.  De  résul¬ 
tat  en  est  la  formation,  dans  le  premier  cas,  de 
vacuoles,  de  cavités,  de  souterrains  qui  appa¬ 
raissent  en  taches  sombres,  sur  plaque,  en  zones 
ou  trous  clairs,  siu  papier.  Dans  le  second,  des 
condensations  du  tissu  qui  se  traduisent  de  même 
par  des  pleins  blancs  ou  noirs,  donnant  à  l’image 
radiographique,  lorsque  les  zones  de  raréfaction 
ou  de  condensation,  sont  associées,  im  aspect 
trouble,  bouleversé,  chaotique,  bien  différent 
de  l’aspect  uniforme  de  l’os  simplement  décalcifié. 

En  second  lieu,  pour  peu  que  l’ostéite  se  rap¬ 
proche  des  cartilages  diarthrodiaux;  elle  en  déter¬ 
mine  l’érosion,  l’ulcération,  d’où  la  disparition 
progressive  du  contour  osseux,  puis  de  l’interligne 
articulaire  par  soudure  fibreuse  ou  osseuse,  fait 
inconnu  avec  la  seule  décalcification. 

Enfin,  autre  particularité  à  mettre  en  relief, 
l’ostéite  reste  localisée  au  point  intéressé,  nais¬ 
sant  et  évoluant  sur  place  ;  la  décalcification, 
au  contraire,  est  souvent  distante,  c’est-à-dire 
se  poursuit  loin  de  la  lésion  qui  la  provoque.  Ainsi, 
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en  même  temps  qu’elle  existera  au  point  même 
du  siège  de  l’ostéite,  on  la  retrouvera  en  d’autres 
régions  éloignées  du  squelette,  non  atteintes  par 
le  processus  ostéitique  et  en  complète  indépen¬ 
dance  avec  lui.  Relève-t-elle  par  exemple  d’une 
fracture,  en  même  temps  qu’elle  apparaîtra  sur 
les  fragments  osseux,  toujours  plus  accentuée  sur 
le  fragment  inférieur,  on  l’observera  aux  os  de 
l’avant-bras  ou  du  carpe,  dans  une  fracture  de 
l’humérus,'  aux  os  du  pied,  dans  une  îraëture 
du  fémur.  ë  '  ■ 

Pour  qui  en  est  averti,  ces  caractères  sont  assez 
tranchés  pour  permettre  la  distinction  de  ces  deux 
processus  morbides  restés  isolés  et  indépendants. 
Nous  les  résumerons  ainsi. 

Décalcification.  —  Transparence  générale 
plus  grande  de  l’os,  conservation  de  l’architecture 
de  sa  trame  organique,  uniformité  de  son  image, 
intégrité  et  accentuation  des  interlignes  articu¬ 
laires,  fréquente  évolution  à  distance. 

Ostéite.  —  Pas  de  transparence  plus  grande 
de  l’os  autre  que  celle  résultant  des  parties  raré¬ 
fiées  ou  détruites,  destruction  de  l’architecture 
de  la  trame  organique,  aspect  irrégulier  de  l’image, 
disparition  des  interlignes  articulaires,  évolution 
localisée  sur  place. 

Malheureusement  leur  indépendance  n’existe 
point  toujours.  Décalcification  et  ostéite  se 
montrent  souvent  associées  in  situ,  soit  ostéite 
provoquant  décalcification,  soit  décalcification 
précédant  ostéite. 

On  s’imagine,  dès  lors,  combien  en  pratique 
il  doit  être  difficile  de  faire  la  part  de  Time  et  de 
l’autre,  alors  surtout  qu’au  mélange  et  à  la  confu¬ 
sion  de  leurs  signes  radiographiques  vient 
s’ajouter  dans  l’espèce,  pour  augmenter  l’em¬ 
barras,  la  réunion  de  leur  commun  défaut  phy¬ 
sique  :  la  diminution  de  résistance  du  tissu  à  l’ins¬ 
trument  qui  l’explore.  Dans  de  telles  conditions, 
corhment  reconnaître  leurs  Umites  respectives?... 
Et  cependant  cette  distinction  serait  des  plus 
importantes,  les  deux  altérations  réclamant  cha¬ 
cune  un  traitement  différent. 

Ea  décalcification,  en  effet,  simple  résorption, 
minérale,  anémie  ou  dystrophie  calcaire,  sans 
altération  de  la  trame  organique  de  l’os,  n’est 
justiciable  que  d’un  traitement  médical,  stimu¬ 
lant  d’une  assimilation  minérale  défaillante,  ou 
modérateur  d’une  désassimilation  exagérée. 

E’ostéite,  par  contre,  quand  elle  est  cause  de 
destruction  et  de  mortification  des  tissus,  appelle 
le  plus  souvent  un  traitement  chirurgical,  en  vue 
d’éliminer  les  parties  mortifiées,  source  d’entre¬ 
tien  et  de  propagation  de  l’inflammation. 

De  là  des  curetages,  des  évidements  souvent 
poussés  trop  loin,  si  l’on  croit  devoir  aller  jusgu’ë 
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l’ôs  qui  <<  crié  ».  Â-t-üti  Viûéë  qüè  tdüt  Cè  tjtii  est 
ratiioÜi  Ôu  éé  laissé  ëiîtâlilêf  facilément  est  ün 
tissü  ftiaiadé,  iüàésîfâblë,  l’épérâtion  tisijtie  dé 
se  faîtë  sans  iiiétiagémeiit  dés  tiSUS  pürèüiënt 
dédalcifiës  doPt  l’étendüe  dépasse  gënéralertient 
la  tégidü  püfëffiéüt  ëhflàrtilüêe. 

d’èSt  ce  qüi  fait  dire  au  Ülëdéëin  inspèeteuf 
général  Dèlormè  (i)  :  «  Ôn  èst  autorisé  à  admettre, 
quand  oii  sait  coinfeiéil  l’âtrdpîiië  oSsëUse  ëSt 
frë^üôitë,  cdtabléh  ellë  s'associe  souvent  à  l’oS- 
téite,  que  beaucoup  de  curetages,  maintes  fois 
répétés  sàiis  süccês,  quë  bieti  dëS  è:kdsiôtis  d’os 
courts,  laissant  dê,s  ëâvités  ètëndüês  diMoilès 
à  coiiïbléf ,  ëtissetit  été  évités.  Si  avàüt  d’iritervëiiit 
on  s’était  enqnis  de  la  üatUré  exacte  dë  l’àltëfa- 
tioii  ossëüse.  fos  Ostéoporotique  ëst  màl  disposé 
pOür  âssürér  üüé  réparation,  il  y  aurait  lieü  de 
lui  vëfiir  ëii  aide  OU,toüt  au  moins,  dé  le  ménager, 
d’ attendre  :  on  le  détruit.  » 

Nous  verrons  dans  ufa  instant  comment  on 
pèüt  lui  apporter  aide  ët  assistance. 

La  décalcification  peut  atteindre  tous  les  Os. 
Lès  plus  frëqüéfflplènt  èt  les  plüs  profondément 
tôUcliës  sont,  êii  général,  les  os  du  carpe,  dü  pied, 
de  la  niàin,  îëS  épipîiyses  inférieures  dU  tadiüs, 
du  cubitus,  puis  viennent  l’huttiérüs,  le  tibia,  lè 
péroné,  le  féttiüt. 

Poür  une  niêmë  causé,  fracture,  traimlati.Slné 
dès  nëffs,  ostéite,  etc.,  la  décalcification,  plus  ou 
moins  intense,  est  précoce  ou  tardive,  paSsàgèfé 
ou  durable,  sans  que  l’on  puisse,  dans  l’état  actuel 
de  noS  connaissances,  donner  la  raison  exacte 
de  ces  variations. 

Biëu  vraisemblablement  intervient  une  ques¬ 
tion  de  sauté  ët  de  résistance  individuelles  ana¬ 
logue  à  Celle  qüi  commande  les  Conipiications 
dans  leslnaladies  en  général. 

•  Depuis  longtemps  on  savait  que  la  décalcifica¬ 
tion  OU  i’insufiisance  de  calcification  était  â  la 
base  dü  rachitisme,  de  l’ostéomalacie.  On  lui 
attribuait  là  non-coiisolidàtîon  des  fractures,  que 
n’ explique  pas  une  interposition  musculaire  ou 
■  un  vice  de  traitement  ;  on  l’obserVait  dans  cer¬ 
tains  cas  de  tabeS,  de  patab^sie  infantile,  de  tuber- 
lose,  caUcêr,  syphilis,  etc. 

La  chimie  seule  en  donnait  la  preuve,  en  mon¬ 
trant  la  diminütion  dès  sels  minéraux  des  Os. 
Aujourd’hui  la  radiographié  mèt  cette  constata¬ 
tion  à  là  portée  de  tous. 

Imbu  dë  l’opinion  que  plus  l’Os  est  calcifié, 
plus  il  est  dur,  beaucoup  pensent  que  sa  décal¬ 
cification  en  entraîne  la  fragilité. 

Prise  dans  son  sens  absolu,  cette  manière  dè 
voir  est  inexacte,  il  serait  plus  vrai  de  dite  que 

(i)  A rchives  générales  de  médecine  il  dé  pharmacie  nHHlaircs, 
juillét  igtOi 
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plus  Un  os  est  Calcifié,  plUs  il  èst  fragile,-  plus  il  est 
cassant,  au  moins  eü  faCe  dë  eêftains  traumatismes 
coihnîë  lé  èhoC  oü  là  Coüdürê; 

L’OS  rachitique;  l’os  Ostéomàlaciqüè  plie  et 
souvent  në  rompt  pas.  Chez  les  enfants,-  on  obser¬ 
vera  des  décollements  dès  épiphÿSëS,-  de'ë  cour¬ 
bures  dé  l’os,  des  fractures  éü  bôis  Vërt;  plutôt 
qUe  des  Cassures  proprement  dites.  En  revanche, 
-ne  saitmn  pas  qtie  léS  oS  dëS  tfieillafas,-  Cependant 
les  plus  calcifiés,  Soüt  âüssi  Cèüx  qui  se  fracturent 
le  plus  facilement  (2)  ? 

Dureté,  rigidité,  n’équivaiént  doüc  point  tou¬ 
jours  à  résistance,  souvent  mieux  servie  par  l’élas¬ 
ticité  que  développe  l’état  de  moindre  minérâlisa- 
tion.  Il  faut  reconnaître,  pat  contre,  que  dans 
les  traumatismes  par  prèssioU  Un  oS  décale' fié 
résistera  moius  qu’uu  os  normal. 

Eh  somme,  la  décalcification,  en  rapprochant 
l’organe  dé  sa  SOupleSse,  de  Son  élasticité  primi-' 

tivës,  le  rend  plus  résistant  à  certains  trauma- 
tismës,  mais  efi  diminuant  sa  consistance,  sa 
densité,  elle  lé  rend  plus  vulnérable  vis-â-vis  dé 
certains  autres. 

La  question  se  trouvé  donc  mal  posée  ;  la. 
décalcification  des  os  n’entràîne  paS  d’emblée 
leur  fragilité. 

Dans,  son  travail  précité,  lé  D^  DelOfitte  montré 
que  la  décâlclficâtloh  OsSeUsé  fié  s’oppose  ^oînt 
aux  exercices  de  mobilisation  des  menibres, 
nécessités  par  les  raideurs  articulaires  Si  fré^ 
qtleiites  â  la  smte  de  blêSSUrès  de  guêtre. 

Les  efforts,  les  tractions,  les  pressions  métiio 
diques,  parfois  énormes,  employés  pour  les  vaincre 
n’ont  jamais,  entre  sës  niaiils,  hUi  à  l’intégritë 
des  Os. 

Le  fait  est  intéressant  â  coniiaîtrè  pour  ceux 
qui,  en  pareille  occurrence,  pourraient  avoir 
quelque  appréhension  â  agir  Comme  il  convient. 

Différents  noms  ont  été  donnés  â  cette  lésion  : 
ostéoporose,  ostéotrophie,  atrophie  calcaire,  atro^ 
phie  osseuse,  je  préfère  la  désigner  tout  ünimeht 
par  le  mot  <<  décalcification  »,  qui  est  très  conu 
préhensif,  et  indiqué  exactement  Sa  üàtüre.  Les 
ternies  d’atrophiè  calcaire,  d’atfophiè  oSseUsè 
éveillent  i’Mêè  de  réduction  de  volume  que  ne 
comporte  pas  l’oS  décalcifié. 

Ceim  d’oStéoporose  fait  supposer  de  la  raré¬ 
faction  qui  n’existe  pas  ;  celui  d’OstéOtrophië, 
d'une  signification  assez  imprécise,  ne  met  pas  tout 
de  suite  le  lecteur  au  courant  de  l’état  patholo¬ 
gique  particulier  que  l’on  veiit  indiquer. 

(2)  J’eüteiids  bien  qu’il  y  â  lieu  de  faire  intervenir  pour 
les  os  des  vieillards,  comme  facteur  de  fragilité,  leur  rarc- 
fàclion  plüs  ou  liioinS  avancée.  Il  h’eü  est  p.âs  nloitiS  vrai 
qü’à  masse  égale,  fcés  06  sont  les  plüs  ealeifiéâi 
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Qiiel  etl  est  le  mécaulsnie  iütime?  Autrement 
dit,  quelle  en  est  la  pàthogénle? 

La.  question  ne  paraît  pas  encore  susi 
de  réponse  précise:  Évidemment  il  y  a  là 
de  nutrition;  mais  sous  quelle  influence? 

On  a  parié  du  rôle  du  système  nerveux  central, 
ou  périphérique,  de  l’irrigation  artérielle  des  os, 
de  l’infection  et  supputation  des  plaies,  etc. 
Aucune  de  ces  tll^bfies  ne  satisfait  complètement 
l’esprit,  aucune  n'étant  capable  d'expUquer 
tous  les  cas.  Quoi  qu'il  en  soit;  sans  attendre 
d’être  fixé  à  Cè  sujet,  il  n'ëSt  pâS  Interdit  d’en 
tenter  le  remède:  C’êSt  êé  qui  a  été  fait. 

Je  viens  de  dire  que  la  d^câlcification  résultait 
d’un  trouble  de  la  nutrition  OSSeuSê  *  assimilation 
insuffisante  des  sels  de  cbaus,  OU  désassimilation 
exagérée.  L'indication  à  remplir  semble  donc 


l’idée  de  faire  prendre  à  certains,  choisis  parmi 
ceux  dont  la  guérison  se  faisait  attendre  au  delà 
:éptible  du  temps  normal,  de  l'osséine  que  j’avais 
expérimentée  avec  profit  chez  d’autr.s  .sujets, 
comme  agent  reconstituant  et  reminér.disateur, 
en  particulier  chez  des  tuberculeux  [Bulletin  àe 
la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Pâtis,  5  décem¬ 
bre  1913,  31  juillet  1914).' 

J’y  voyais  plusieurs  motifs. 

D’abord  il  me  paraissait  plus  logique,  si  l’on 
faisait  appel  à  la  médication  opothérapique, 


de  s 'adresser, pour  la  réparatioh  dë  l’os,  à  l’organe 
homologue,  à  l’oS  lul-niême,  plutôt  qu'à  un  organe 
voisin,  glande  tbyrôïdè,  parathyroïde,  surrénale, 
chacune  d'elles,  malgré  sâ  valeur  propre,  n’ayant 
point,  en  l'espèce,  la  prétention  d’une  action 
spécifique. 

En  second  heu,  par  sa  teneur  en  sels  minéraux 
des  os,  3  à  4  p.  100,  l’osséine  s’oft'rait,  en  dehors  de 
son  action  homostimUlante,  à  combattre  la 
décalcification  des  fragments,  en  fournissant  à 
l'organisme  une  quantité  appréciable  des  phos¬ 
phates  et  carbonates  de  chaux  qUi  lui  manquaient 
et  dont  elle  devait,  UoUs  semblait-il,  être  l’âgênt 
fixateur  tout  naturel.  Ces  phosphates  et  carbo¬ 
nates  ayant  déjà  fait  partie  intégrante  d’un 
animal  vivant,  ne  se  troUvaient^ils  pas,  au  surplus 


assez  simple  :  aider,  stimuler  cette  assimilation 
déficiente,  modérer  cette  désassimilation  exces¬ 
sive.  C'est  à  quoi  tendent,  avec  des  succès  divers, 
les  médications  communément  employées  :  apport 
des  sels  de  chaux,  sous  forme  de  phosphates, 
carbonates,  chlorure  de  calcium,  fluorure  de 
calcium,  etc.,  ou  stimulation,  régulation  de  la 
nutrition  par  extrait  de  glande  th3rroïde,  para¬ 
thyroïde  ou  surrénale,  cure  marine,  curé  de  soleil, 
rayons  ultra- violets,  etc,,  ces  deux  ordres  dé 
médications  pouvant  se  prêter  un  mutuel  appui. 

Ayant  eu  pendant  la  guerre  à  soigner  dés  blessés 
atteints  de  fractures  ou  d’ostéités,  lésions  qüi  se 
compliquent  si  souvent  de  décalcification,  j’eus 
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par  suite  de  leur  orientation  vitale  antérieure, 
bien  plus  aptes  à  une  assimilation  organique 
nouvelle  que  leurs  congénères  empruntés  à  la 
chimie  pure,  absolument  indifférents,  inertes, 
sans  vie,  sans  affinité  propre? 

Enfin,  en  se  rappelant  la  loi  physiologique  qui 
régit  l’entretien  et  la  réparation  de  nos  tissus,  à 
savoir  que  rien  ne  vaut,  pour  cet  office,  l’assimila¬ 
tion  d’une  substance  de  même  ordre,  de  même 
natiue,  de  même  origine  que  le  tissu  à  restaurer, 
ou  la  plus  rapprochée  possible,  n’était-il  pas  indiqué 
de  s’adresser  à  l’os  lui-même  ou  tout  au  moins  à 
sa  substance  fondamentale,  l’osséine? 

Guidé  par  ces  raisons,  j’ai  fait  porter  mes  expé¬ 
riences  sur  six  sujets,  cinq  blessés  de  guerre  et 
un  civil  rencontrés  au  cours  de  mes  déplacements, 
comme  médecin-chef  d’hôpitaux.  Quatre  étaient 

atteintsde  fractures  par  éclats  d’obus  ou  par 


Fig-  3- 


balle,  deux  d’ostéite,  une  ostéite  du  col,  une 
ostéite  suite  de  phlegmon. 

Observation  I.  —  Capitaine  B...,  57e  régiment  d’artil¬ 
lerie,  en  traitement  à  l’hôpital  53  à  Vichy.  Blessé  à 
Perthes  le  9  février  1915,  fracture  compliquée  des  deux 
os  de  l’avant-bras  droit,  sans  tendance  à  la  consolidation 
pour  la  radius,  malgré  une  médication  thyroïdienne,  dans 
les  derniers  temps,  pendant  plus  de  trois  mois. 

Le  cubitus  avait' fini  par  se  consolider  vers  le  15  sep¬ 
tembre  1915,  après  suture  avec  fil  de  bronze. 


M.  le  D'  Eonnel,  chirurgien,  songeait  à  une  suture 
osseuseparlaméthode  de  Lambotte,  mais  l’état  de  décalci¬ 
fication  avancée  des  fragments  le  faisait  hésiter  (Voy. 

fig-  i). 

Sur  ma  demande,  il  voulut  bien  me  laisser  tenter  un 
traitement  par  l’osséine,  30  grammes  par  jour. 

Commencée  le  février  1916,  la  médication  fut 


Fig.  4. 


continuée  jusqu’au  4  mars  suivant,  près  de  cinq  semaines, 
date  à  laquelle,  par  suite  de  mon  départ  pour  Moulins, 
elle  dut  être  abandonnée. 

Une  deuxième  radiograpgie,  ce  jour,  montrait  déjà 
une  récalcification  avancée  des  fragments,  avec,  entre 
eux,  des  poussées  de  fines  travées  osseuses  orientées  vers 
la  soudure  (Voy.  fig.  2). 

Le  1 1  avril  suivant,  la  suture  était  décidéeet,  contraire¬ 
ment  à  son  attente,  le  Dr  Bonnel  ne  fut  pas  peu  surpris 
de  trouver  im  os  dur,  opposant  une  résistance  marquée 
à  l’introduction  des  vis,  dont  l’implantation  solide  assura 
une  application  parfaite  de  la  plaque.  Celle-ci  fut  très 
bien  supportée  jusqu’en  février  igiy,  où  l’apparition 
d’un  point  de  suppuration  décidait  le  D'  Derocque, 
chirugien  de  secteur,  à  l'enlever,  hôpital  4,  à  Caudéran 
près  Bordeaux. 

La  consolidation  de  la  fracture  était  complète. 

Cinq  semaines  de  médication  par  l’osséiue  avaient 
donc  sufii  pour  amorcer  une  récalcification  qui  se  faisait 
attendre  depuis  plus  d’rm  an,  et,  grâce  à  elle,  était  rendue 
possible  une  intervention  qui,  en  son  absence,  n’aurait 
pu  être  entreprise  avec  chances  de  succès. 
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Obs.  11.  —  B...  Marie,  treate-quatrc  ans,  blessé  au 
ra-vin  de  la  Fille  Morte,  12  septembre  1915  :  fracture 
comminutive  du  tibia  gaucbe. 

Esquillectomie  le  19  septembre  suivant. 

Plus  d’un  an  après,  nous  le  trouvons,  hôpital  67,  à 
Cbâtel-Guyon,  le  18  septembre  1916,  service  de  M.  A.  -M. 
Méténier,  sans  consolidation  ;  mobilité  anormale  très 
marquée,  et  fistule  suppurante. 

Une  radiographie  montre  les  fragments  décalcifiés, 
unis  par  simples  tractus  ostéo-fibreux  (fig.  3). 

Traitement  par  l'osséine  jusqu'au  10  décembrejigiô 


pour  esquillectomies,  curetages,  extraction IJde  ^{séques¬ 
tres  à  Vichy,  ou  à  l’hôpital  68  à  Cliâtel-Guyon. 

Le  Dr  Kæpelin,  chirurgien,  note  ainsi  le  12  septembre 
1916  son  intervention  ; 

«  Incision  dans  la  cicatrice  encore  incomplètement 
fermée.  Extraction  de  deux  séquestres  au  niveau  de  la 
pointe  des  fragments.  Extrémités  fragmentées  par 
ostéite.  Entre  les  deux  fragments,  l’espace  libre,  qui  est 
de  7  à  8  centimètres,  est  comblé  par  des'  tissus  ostéo- 
fibreux  qui  paraissent  susceptibles  d’assurer  la  consoli¬ 
dation  ultérieure.  Curetage  des  parties  fongueuses  de 
ces  tissus  au  volsinagq  des  séquestres.  » 


(soit  près  de  torois  mois), date  à  laquelle, sur  sa  demande, 
il  doit  être  évacué  sur  Montargis,  proche  de  sa  famiUe. 

A  Ce  moment,  plus  de  suppuration,  plus  de  mobilité 
anormale. 

De  II  décembre  une  radiographie  (fig.  4)  montre  la 
récalcification  très  nette  du  tibia,  avec  soudure  des  frag¬ 
ments  et  des  esquilles. 

E«  blessé  ne  s’appuie  pas  encore  sur  sa  jambe,  mais, 
en  fait,  la  consolidation  existe. 

Obs.  III.  —  Ben  Bel  Kassen,  sergent,  trente-trois  ans, 
jor  tirailleurs,  blessé  je  18  mai  1916,  à  la  cote  304: 
fractmre  comminutive  du  tiers  supérieur  du  tibia 
droit. 

Du  31  mai  1916  au  6  août  1917,  sept  interventions 


Traitement  par  l’osséine,  du  19  septembre  1916  au 
3  janvier  1917.  Interruption  faute  d’approvisionnement, 
puis  reprise  le  i®r  mai  jusqu’au  15  août,  mais  très  irré¬ 
gulièrement. 

Tes  radiograpliies  des  13  janvier,  26  avril,  28  août 
1917  montrent  les  étapes  successives  et  progressives  de 
la  récalcification  et  de  la  régénération  osseuse  (fig.  6, 
7.  8). 

Fin  septembre,  M.  A.-M.  Besançon,  chirurgien  ayant 
succédé  au  D'  Kæpelin,  s’exprime  ainsi  dans  ime  note  : 

B  A  l’heure  actuelle,  la  consolidation  n’est  pas  absolu¬ 
ment  terminée,  mais  les  progrès  accompEs  sont  considé¬ 
rables.  Au  début,  l’état  du  membre  était  tel  qu’ime  ampu¬ 
tation  semblait  probable.  Actuellement,  l’usage  du 
membre  semble  devoir  être  envisagé  dans  un  avenir 
assez  prochain.  » 

Au  milieu  d’octobre,  le  blessé  était  évacué  sur  Euchon, 
en  vue  d’un  traitement  hydrominéral  sulfureux. 
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Obs.  IV.  —  C...  Emmanuel,  trente-quatre  ans,  30'  régi¬ 
ment  d’infanterie,  blesséle  agjuin  1916  àBras,  près  Verdun  : 
fracture  comminutive  humérus  gauche,  partie  moyenne. 
Fiche  radiologique  du  17  juillet  note  :  ’«  fracture  de 
l’humérus  broyé  en  nombreuses  esquilles  sur  une  lon¬ 
gueur  de  6  centimètres  »  (hôpital  69,  à  Châtel-Guyon, 
service  de  M.  A.-M.  Valot). 

Ee  13  octobre,  pas  encore  déconsolidation,  mobilité 
anormale  très  marquée,  fistule  supp’ürante. 

Une  nouvelle  radiographie  montre:  ■>  Humérus  décal¬ 


cifié,  fragments  distants,  reliés  par  tractus  ostéo. 
fibreux  »  (Voy.  fig.  9). 

Dès  ce  jour,  soumis  au  traitement  par  l’osséine  jusqu’au 
20  janvier  suivant,  la  consolidation  est  obtenue  :  plus 
de  mobilité,  bras  résistant,  pouvant  être  soulevé  et 
mû  sans  soutien. 

Radiographie  du  20  janvier  1917,  montre  les  deux  frag¬ 
ments  soudés  et  récalcifiés  (Voy.  fig.  10),  malgré  plusieurs 
poussées  de  gonflement  lymphangitique  avec  abcès 
auxquelles  met  fin  une  dernière  esquillectomie,  le  4  avril 
1929  (trois  mois  d’osséine). 

Obs.  V.  —  M...  Jean,  2=  régiment  de  zouaves.  Blessé 
le  23  juillet  1916  à  Souville. 

0  Fractme  ouverte  du  radius  droit  par  balle,  compli¬ 
quée  ultérieurement  de  phlegmon  de  l’avant-bras.  » 

Je  le  vois  le  22  décembre  suivant,  hôpital  mixte  de 
Rion,  service  de  M.  A.-M.  Sigot. 

Ea  fracture  est  consolidée,  mais  il  existe  un  gros  cal 
fistuleux,  avec  (Voy.  fig.  12)  imc  cavité  au  centre, 
résultat  d’ostéite  raréfiante,  accompagnée  de  décalcifi- 


eation  très  prononcée  des  épiphyses  du  radius  et  du 
cubitus,  et  des  os  du  carpe.  A 

Dès  le  lendemain,  jusqu’au  15  mars  1917,  il  prend 
30  grammes  d’osséine  par  jour. 

Ee  26  mars,  une  nouvelle  radiographie  montre  la  cavité 


Fig.  8. 


ostéitique  aux  trois  quarts  comblée,  avec  la  récalcifi- 
catiôn  osseuse  très  avancée  (Voy.  fig.  13). 

Fistule  fermée.  Volume  du  poignet  très  diminué. 
Raideur  à  peu  près  complètement  disparue. 

Ee  30  mars,  il  était  évacué  sur  le  centre  de  réforme, 
proposé  par  le  chirurgien  du  secteiu  pour  le  service 
auxiliaire. 

Voilà  donc  un  blessé  atteint  d’ostéite  raréfiante  du 
cal,  avec  décalcification  dépassant  largement  la  zone 
d’ostéite,  qui,  après  une  longue  suppuration,  guérit  en 
moins  de  trois  mois  sous  l’influence  de  l’osséine.  On  aurait 
pu  être  tenté  de  le  gratter,  dele  cureter,  on  aurait  trouvé 
un  os  ramolli  par  ostéite  et  par  décalcification.  On  devine 
les  délabrements  qui  auraient  pu  être  la  conséquence  de 
l’intervention  et  le  temps  qu’il  aurait  fallu  pour  les 
réparer.  Cet  homme  a  été  versé  dans  l’auxiliaire.  En  toute 
autre  occurrence,  n’est-ce  pas  plutôt  sa  réforme  définitive 
qui  aurait  été  prononcée? 
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Obs.  VI.  —  D...  François,  cinquante  ans,  de  Pierrefitte 
(Allier).  Le  i»»  février  1916,  piqûre  du  dos  de  la  main 
gauche  par  une  épine,  compliquée  bientôt  de  phlegmon, 
nécessitant  une  première  incision  dorsale,  puis,  quelques 
jours  après,  le  20  février,  une  deuxième,  palmaire,  avec 
drainage,  par  le  D'  Dor,  de  Dompierre. 

Suppuration  persistante  avec  élimination  de  séques¬ 
tres  lamellaires. 

Vers  la  fin  de  mai,  il  est  adressé  au  B'  Pénard,  chirur¬ 
gien  de  l’hôpital  mi-<rte  de  Saint-Joseph,  à  Moulins. 


Fig.  g. 


Suppuration  abondante,  fistules  dorsales  et  palmaires, 
main  très  tuméfiée,  tuméfaction  dure  comme  si  elle  était 
due  à  une  hyperostose  des  métacarpiens.  Doigts  raidis 
eu  extension  et  abdnction  donnant  à  la  main  un  aspect 
de  battoir. 

Poignet  très  raide.  Mouvements  passifs  des  doigts  et 
du  poignet  très  douloureux. 

Le  malade,  sans  appétit,  sonSrant  jour  et  nuit,  mai¬ 
grissant  à  vue  d’oeil,  est  presque  décidé  à  l’amputation, 
lorsque  M.  le  D'  Pénard  veut  bien  me  laisser  tenter 
un  traitement  par  l’osséine. 

Une  radiographie,  le  10  juin,  montre  (Voy.  fig.  14), 
tous  les  os  de  la  main  décalcifiés,  deuxième  et  troisième 
métacarpiens  augmentés  de  volume,  le  troisième  particu¬ 
lièrement  déformé  et  courbé  sur  son  axe,  le  '  deuxième 


entouré  d’unegaine  périostlque  boursouflée,  leurs  extré. 
mités  carpiennes  fortement  érodées,  le  grand  os  du  carpe 
en  grande  partie  détruit,  le  trapézoïde  entamé. 


Fig.  10. 


Dès  ce  jour  et  quotidiennement, 30  grammes  d’osséine, 
jusqu’au  15  septembre,  soit  pendant  près  de  trois  mois 

Revu  le  21  septembre.  D  était  guéri,  en  ce  sens  que  tout 
phénomène  inflammatoire  avait  disparu  ;  fistules  fer¬ 
mées  ;  plus  d'empâtement,  plus  de  douleurs  ;  les  doigt, 
ont  repris  leur  volume  à  peu  près  normal.  Mouvements 
du  poignet  encore  limités,  mais  indolores.  L’annulaire 
et  l’auriculaire  se  fléchissent,  de  même  le  pouce.  Seuls 
le  médius  et  l’index  restent  encore  enraidis. 

A  la  radiographie  (Voy.  fig.  15)  :  récalcification  net¬ 
tement  accusée  de  tout  le  squelette  de  la  main.  Volume 
des  deuxième  et  troisième  métacarpiens  notablement 
réduit  ;  le  deuxième  toujours  entouré  de  sa  gaine 
périostique  boursouflée,  mais  bien  amoindrie  ;  le  troi¬ 
sième  redressé  ;  leurs  extrémités  carpiennes  détruites. 
Le  grand  os  et  le  trapézoïde  aux  trois  quarts  dis  • 


parus. 
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d'une  perte  de  substance  osseuse  plus’étendue  oue  celle 
à  l’origine  de  la  'îmédicaliou. 

H  y  a  eu  récalcification,  mais  non  restauration.  A  quoi 
attribuer  cet 'échec?  Très  vraisemblablement  à  la  destruc¬ 
tion,  à  la  mortification  ostéitique  du  périoste''et  de  la 
moelle  osseuse,  éléments  indispensables  à  la  formation 
de  l'os,  et  que  Tosséine  n’a  pas  la  prétention  de  rem. 
placer  de  toutes  pièces. 

En  tout  cas,  si  l’os  n’a  pas  été  restauré,  l’émploi  de 
l'osséine  n’en  a  pas  moins  été  des  plus  précieux  en  per¬ 
mettant  de  conserver  une  main  qui  semblait  vouéelà 
l’amputation,  comme  l'était  la  jambe  du  bleaséi  objet 
de  l’observation  III. 


des  particularités  bien  faites  pour][expliquer  leur 
retard  de  co-solidation.  Décalcification  prononcée 
et,  par  surcroît,  pour  trois  d’entre  elles,  perte  de 
substance  osseuse  plus  ou  moins  importante, 
suite  d’esquillectomies,  de  grattages,  'd’élimina¬ 
tion  de  séquestres. 

Iv'osséine  a  récalcifié  les  fragments. 

Des  épreuves  radiographiques  que  nous  repro¬ 
duisons  en  témoignent  amplement. 

DUe  a  régénéré  les  os.  Trois  mois  de  son  usage 
ont  sufiS  pour  amener  la  consolidation  des  frac¬ 
tures  (Obs.  II  et  IV),  l'une  à  peine  ébauchée 
après  un  an  de  blessure,  l'autre  après  trois  mois 
et  demi. 


Ici,  comme  ou  peut  eu  juger,  contrairement  à  ce  qui 
s’est  passé  pour  le  blessé  précédent  (observation  V), 
les  extrémités  métacarpiennes  etlesos  du  carpe,  déjà  fort 
entamés  au  début  du  traitement,  par  l’ostéite,  n’ont  pas 
été  régénérés.  Da  destruction  et  l’élimination  ont  continué, 
tiil  point  que  nous  voyons  sur  la  radiographie  l’image 


Quelle  conclusion  tirer  de  ces  faits,  encore  bien 
peu  nombreux,  je  le  reconnais,  mais  qui  ne  deman¬ 
dent  qu’à  être  multipliés? 

^Je  ne  crois  pas  m’avancer  trop  en  disant  qu’à 
,eux  seuls,  ils  confirment  l’opinion  émise  en  tête 
de  ce  travail,  que  l’osséine  se  montre  agent  reminé- 
ralisateur  et  stimulant  de  la  fonction  ostéogénique. 

Des  fractures  traitées  par  elle  présentaient 
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Si  son  action  n  a  pas  été  aussi  rapide  chez  le  raître  complètement,  le  danger  des  exérèses 
sujet  qui  fait  l’objet  de  l’observation  III,  on  poussées  trop  loin? 

conviendra  que  les  conditions  défavorables  de  la  Ce  traitement  préalable  ne  donnerait-il  pas 
fracture,  perte  de  substance  osseuse  de  7  à  également  des  résultats  favorables  lorsque  est 
8  centimètres  et  nécessité  de  grattages  répétés  indiquée  une  suture  ou  greffe  osseuse  que  le 
pour  ablation  de  séquestres,  expliquent  assez  chirurgien  est  souvent  obligé  d'entreprendre  sur 
cette  lenteur.  Quant  aux  deux  cas  d’ostéite,  le  des  os  d’une  résistance  et  d’une  vitalité  dimi- 
premier  en  a  bénéficié  complètement,  le  second  nuées  (Obs.  I)  ? 
partiellement.  Je  crois  en  avoir  donné  l’explica¬ 
tion.  Te  le  rénète.  on  n’ivnnre  nliit:  niiiniirH’lmi 


n  avoir  donné  l’explica- 
’ivnnre  nliit:  nninnrH’liiii 


que  la  première  condition  du  succès  d’ime  restau¬ 
ration  osseuse  réside  dans  la  conservation  du 
périoste,  qui  préside  avec  la  moelle  à  l’ostéo¬ 
genèse.  Voilà  pourquoi  les  chirurgiens  sont  si 
ménagers  de  cette  membrane,  dont  le  moindre 
lambeau  servira  à  amorcer  et  à  aiguiller  cette 
régénération. 

En  présence  de  ces  résultats,  ne  peut-on  point 
se  demander  s’il  ne  serait  pas  opportun,  avant  de 
pratiquer  un  grattage,  tm  curetage  pour  ostéite,  de 
soumettre,  pendant  tm  certain  temps,  le  sujet  à  un 
traitement  d’épreuve  par  l’osséine,  qui,  en  densi¬ 
fiant  les  tissus  décalcifiés  et  par  suite  de  consis¬ 
tance  amoindrie,  comme  ceux  atteints  d’ostéite, 
atténuerait  tout  au  moins,  s’il  ne  le  faisait  dispa- 


Pig.  14- 

Trente  grammes  est  la  dose  quotidienne 
moyenne  pour  l’adulte. 

Elle  m’a  paru  suffisante,  mais  on  pourrait  sans 
inconvénient,  et  souvent  avec  avantage,  porter 
cette  dose  à  40  ou  50  grammes,  suivant  ma  pra¬ 
tique  première  chez  les  tuberculeux  pulmonaires. 

Je  ne  l’ai  en  vérité  diminuée,  dans  mes  expé¬ 
riences  suivantes,  que  pour  ménager  mes  réserves 
d’osséme  dont,  faute  de  temps  et  d’outiUage 
convenables,  je  ne  pouvais  assurer  la  quantité 
nécessaire  à  mes  besoins. 

Ea  forme  de  préparation  que  j’ai  jugée  la 
nieilleure  est  l’osséine  en  poudre  semoule. 
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A  prendre  en  deux  ou  trois  fois,  aux  repas, 
comme  du  tapioca  dans  du  bouillon,  du  lait. 


Fig.  15 


potage  ou  soupe  quelconque,  après  quelques 
minutes  d'ébulHtionv 


ACTUALITÉS  MEDICALES 

Pneumothorax  thérapeutique  bilatéral 
d’emblée. 

A.  Manai  (Il  PolicUnico,  15  juillet  1929)  a  institué  chez 
trois  malades  un  pneumothorax  bilatéral  d’emblée  avec 
des  résultats  satisfaisants.  Il  en  conclut  qu’il  est  possible, 
si  céla  est  indiqué  et  si  les  adhérences  ne  l’empêchent  pas, 
d’instituer  une  collapsothéraiîie  simultanée  bilatérale. 
Cette  collapsotliérapie  à  faible  pression  est  une  bonne 
méthode  dans  les  cas  de  lésions  pulmonaires  à  caractère 
broüchopneumonique,  surtout  dans  les  formes  peu 
avancées.  Les  limites  de  pression  fixées  par  quelques 
auteurs  ne  peuvent  être  retenues  si  l’on  veut  une  com¬ 
pression  efficace  ;  en  comprimant  graduellement  le 
poumon,  il  est  possible  d’atteindre  des  deux  côtés  des 
pressions  élevées  sans  troubles  notables  ;  il  faut  pour  cela 
adoptM  une  ligne  de  conduite  qui  varie  avec  chaque  cas 
et  qu’on  fixera  après  une  bonne  étude  clinique  et  théra¬ 
peutique.  Le  pneumothorax  bilatéral,  quand  il  est  ainsi 
bien  toléré,  est  un  remarquable  moyen  thérapeutique 


que  la  crainte  de  violer  les  règles  classiques  edla  collapsc- 
thérapie  ne  doit  pas  faire  rejeter. 

J  E.AN  LEREBOULI.ET. 

Réflexe  de  préhension  et  de  tâtonnement; 
sa  slgnlflcatlon  localisatrice. 

Le  réflexe  de  préhension,  disent  W.  Freeman  et 
P. -T.  Crosby  {The  Journal  of  ihe  Amer.  med.  Assoc., 

6  juillet  1929)  est  produit  chez  le  jeune  enfant  par  intro¬ 
duction  d’un  doigt  dans  la  paume  de  la  main  ;  il  disparaît 
aux  environs  d’un  an.  Mais,  dans  certaines  conditions 
pathologiques,  ou  peut  voir  réappataître  ce  réflexe  qu’on 
provoque  en  caressant  l’éminence  thénar  oit  en  frottant 
avec  le  doigt  la  paume  de  la  main  ;  on  observe  alors  une 
tendance  à  la  préhension  coordonnée  avec  le  pouce  et 
les  doigts  ;  cette  préhension  est  tonique,  variant  peu  en 
plusieurs  secondes,  et  son  énergie  augmente  quand  le 
patient  ou  le  médecin  essaie  de  la  va’jcre.  Dans  quelques 
cas  très  marqués  s’ajoute  un  tâtonnement  involontaire, 
et  l’attoucliement  du  dos  de  la  main  ou  même  de  la  face 
amène  la  main  à  chercher  à  se  saisir  de  la  cause  du  sti¬ 
mulus.  Ce  curieux  réflexe  .•'■irait,  dans  certains  cas, 
surtout  s’il  est  unilatéral,  une  valeur  localisatrice. 
Les  auteurs  en  rapportent  5  cas  ;  dans  un  certain  nombre 
d’entre  eux,  il  s’agissait  de  lésions  disséminées  d’inter¬ 
prétation  difficile,  avec  pourtant  une  atrophie  marquée 
des  lobes  frontaux  ;  un  cas  était  plus  démonstratif  et 
montrait  un  gliome  du  lobe  frontal  !  c’est  en  effet  à  une 
lésion  du  lobe  frontal  qu’il  semble  qu'on  doive  attribuer 
ce  réflexe. 

J  ËAN  LËR8BOUI,]:,E’r. 

Anémies  biermèriennes 
résistant  au  traitement  hépatique, 

P.-E.  Weill  (Le  Sang,  11“  4,  1929)  a  observé  dans  les 
3  cas  d’anémie  pernicieuse  qu’il  rapporte  un  échec  du 
traitement  hépatique,  même  aidé  par  les  transfusions  et 
l’insulinothérapie  ;  cet  échec,  partiel  dans  un  des  cas,  fut 
total  dans  les  deux  autres.  Il  existe  donc,  dit  l’auteur, 
des  cas  d’anémie  pernicieuse  cryptogénétique  qui  résistent 
au  traitement  hépatique  ;  cette  résistance  varie  d’inten¬ 
sité  suivant  les  cas  et  divers  facteurs  ;  elle  peut  être  légère 
et  céder  soit  à  l’augmentation  de  la  dose  de  foie  admi¬ 
nistrée  en  nature  ou  comjilétée  par  ues  extraits,  soit  à 
l’adjonction  d’injections  quotidiennes  d’insuline,  soit 
à  une  ou  plusieurs  transfusions  ;  elle  peut  être  forte,  et 
ces  divers  moyens  d’action  réunis  penvent  ne  donner 
qu’un  succès  momentané  et  se  montrer  Impuissants,  par 
exemple  lors  d’une  rechute  comme  dans  le  premier  cas 
rapporté  ;  enfin,  dans  des  cas  plus  rares,  comme  les  deux- 
autres  ca,i  tous  ces  moyens  rénnis  restent  inefficaces. 
Pourtant  tous  ces  traitements,  loin  de  se  combattre,  sc 
corroborent  et  sont  capables,  en  s’associant,  de  réveiller 
les  forces  réactionnelles  des  centres  hématopoiétiques 
insuffisamment  exaltées  par  la  seule  ingestion  de  foie  ; 
la  résistance  de  certaines  anémies  ne  diminue  eu  rien 
leur  valeur  thérapeutique,  mais  montre  seulement  qu’elle 
a  des  limites. 

JEAN  LEREBOUEEET. 


Le  Gérant:  J. -B.  BAILLIÈRE 
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GUY  LAROCHE,  RICHET  et  SAINT 

ÉTUDE  SUR  L’ANAPHYLAXIE 
ALIMENTAIRE 

Guy  LAROCHE,  Charles  RICHET  Fils 
et  François  SAINT^QIRONS 

Nous  donnons  ici  une  lettre-préface  qui  nous 
a  été  demandée  par  le  Albert  Rowe,  d’Oak- 
land  (Californie),  pour  précéder  la  traduction  de 
notre  petit  livre  V Anaphylaxie  alimentaire,  publié 
en  1919  (I). 

On  sait  combien  s’est  développée  aux  États- 
Unis  cette  notion  d'anaphylaxie  alimentaire,  à 
laquelle  on  donne  en  général  le  nom  de  Food 
Allergy. 

Une  société  scientifique  :  V American  Associa¬ 
tion  for^the  study  of  Allergy,  ne  s’occupe  que  de 
problèmes  d’anaphylaxie  ;  nous  y  trouvons  les 
noms  de  Rowe  (d’Oakland),  de  Warren  T.  Vau- 
ghan  (de  Richmond,  ‘'vhrginie) ,  de  Piness  (Ros 
Angelès,  Californie),  de  Balyeat  (d’Oklahama  Cit}^), 
de  Black  (de  Dallas,  Texas),  de  Duke  (de  Kansas 
City),  etc. 

Citer  ces  savants,  c’est  indiquer  la  valeur  des 
travaux  qu’ils  publient.  Ainsi, ^  sur  deux  routes 
parallèles,  les  écoles  américaine  ■  et  française 
déblaient  petit  à  petit  ce  qui  reste  encore  mal 
connu  dans  la  domaine  de  l’anaphylaxie  en  géné¬ 
ral  et  de  l’anaphylaxie  ahmentaire  en  particulier. 

Ceci  n’étant  aucunement  tme  Revue  générale, 
nous  ne  ferons  pas  œuvre  de  bibliographe  ;  il  nous 
a  paru  cependant  non  dénué  d’intérêt  de  mettre 
au  point  les  connaissances  nouvelles  en  anaph}'- 
laxie  ahmentaire,  spécialeinent  de  celles  qui  ont 
été  acquises  en  France. 

Voici  donc  la  préface  que  nous  avons  envoyée 
au  D''  Rowe  :  nous-  n’y  avons  changé  que  quel¬ 
ques  expressions  sans  grande  importance. 


«  Vous  nous  demandez  les  faits  qui  peuvent 
nous  paraître  nouveaux  dans  le  domaine  de  l’ana¬ 
phylaxie  ahmentaire  depuis  la  parution  de  notre 
hvre  écrit  les  mois  qui  précédaient  la  gueri'e,  et 
corrigé  l’année  qui  la  suivit. 

Nous  venons  de  le  rehre,  et  il  nous  a  semblé  que 
les  idées  que  nous  avions  exprimées  sur  l’ana¬ 
phylaxie  ahmentaire  alors  qu’ehes  paraissaient 
un  peu  hardies,  il  y  a  dix  ans,  ont  reçu  la  confir¬ 
mation  que  seul  le  temps  peut  apporter. 

Nous  avions  eu  soin  de  séparer  les  faits  bien 

(i)  Guy  n.^ROCHE,  Charles  Richet  fils  et  S.aint  Girons, 
Vanaphylaxie  alimentaire.  Baillière  éditeur. 
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établis  de  ceux  qui  n’étaient  encore  qu’hypo- 
thèses. 

Re  champ  de  ces  dernières  s’est  rétréci  grâce 
aux  très  nombreux  travaux  d’ordre  expérimen¬ 
tal  et  clinique  qui  ont  augmenté  notre  connais¬ 
sance.  Cependant,  d’un  autre  côté',  il  s’est  accru, 
car  certains  syndromes  dont  la  nature  anaphylac¬ 
tique  n’était  pas  suspectée  à  cette  époque,  semblent 
devoir  être  rattachés  à  cette  origine,  bien  que 
cela  ne  puisse  encore  être  affirmé  en  toute  certitude. 

Voilà  donc  quelques-uns  des  faits  nouveaux  qui 
nous  paraissent  être  prouvés  depuis  dix  ans. 

Étiologie.  —  Tous  les  ahments,  à  l’exception 
du  sucre  et  de  l’eau,  peuvent  déterminer  de  l’ana- 
ph5daxie  ahmentaire,  et  à  la  liste  que  nous  avons 
donnée  doivent  s’ajouter  quelques  autres  mets. 

Re  rôle  du  p.ain  et  de  la  farine  a  été  mieux 
étudié  et,  vous-même,  n’avez-vous  pas  attiré 
l’attention  sur  ces  ahments  ? 

Res  asperges,  les  pommes  de  terre,  le  vin  blanc, 
les  graisses  peuvent  provoquer  cet  état  anaphy¬ 
lactique.  Un  grand  nombre  de  peptones  de  pois¬ 
sons  et  de  crustacés,  ont  été  étudiées  expérimen¬ 
talement  par  Arloing  et  Rangeron,  elles  se  sont 
montrées  toutes  anaphylactogènes,  mais  à  des 
degrés  divers. 

Nous  croyons  que  la  plupart  des  produits  chi¬ 
miques  thérapeutiques  pris  par  voie  buccale 
sont  susceptibles  de  provoquer  un  état  anaphy¬ 
lactique. 

Re  fait  a  été  démontré  pour  l’aspirine,  comme 
il  l’avait  été  auparavant  pour  la  quinine  et  l’anti¬ 
pyrine.  Nous  pensons,  sans  avoir  de  preuves  abso¬ 
lument  certaines  à  notre  connaissance,  quel’in- 
gistion  d’iodure  et  de  bromure  peut  déclencher 
également  cet  état  anaphylactique. 

Pourtant,  malgré  que  la  plupart,  sinon  la  tota- 
hté  des  ahments  puissent  être  facteurs  d’anaphy¬ 
laxie,  nous  croyons  que  les  trois  d’entre  eux 
les  plus  à  incriminer  sont,  par  ordre  de  fréquence  : 
les  œufs,  spécialement  pour  les  enfants  de  quatre 
à  seize  ans  ;  le  lait,  particulièrement  chez  les  nour¬ 
rissons,  et  le  pain  chez  l’adulte  (2). 

Symptômes.  — Nous  n’avons  que  peu  de  faits 
à  ajouter  à  la  description  des  symptômes,  et  il' 
nous  paraît  que  la  division  des  cas  publiés  en 
deux  grandes  classes,  la  petite  anaphylaxie  et  la 
grande  anaphylaxie,  a  été  suivie  par  la  plupart 
des  auteurs  en  France  et  en  Itahe  (Pagaiez, 
Salés  et  Verdier,  Drago,  etc.), 

R’anaphylaxie  chronique  et  héréditaire,  dont 

(2)  Un  certain  nombre  d’anaphylaxies  à  la  farine  et  au  pain 
se  rencontrent  chez  les  boulangers.  Ne  peut-on  invoquer 
bien  souvent  une  anaphylaxie  inhalatrice? 
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à  ce  moment  nous  ne  parlions  qu’avec  prudentes 
réserves,  sont  maintenant  classiques. 

Il  nous  paraît  qu’on  peut  préciser  quelques- 
tms  des  symptômes  généraux  de  l’anaphylaxie  ali¬ 
mentaire.  I,es  voici. 

1°  Chez  le  même  sujet,  avec  le  même  aliment, 
le  tableau  clinique  est  le  même,  malgré  qu’il 
puisse  être  plus  ou  moins  accentué. 

2°  Chez  le  même  sujet,  l’anaphylaxie  déclen¬ 
chée  par  des  aliments  différents  ne  revêt  pas 
toujours  le  même  aspect  clinique. 

3°  Avec  deux  sujets  différents,  anaphylactisés 
à  la  même  substance,  le  tableau  clinique  n’est 
pas  forcément  le  même. 

Si  les  symptômes  de  l’anaphylaxie  alimen¬ 
taire  sont  en  général  digestifs,  ils  peuvent,  comme 
jjous  l’avons  dit  auparavant,  être  cutanés  (pru¬ 
rigo,  eczéma,  urticaire,  strophulus,  maladie 
de  Quincke,  etc.)  ou  respiratoires  (asthme,  urti¬ 
caire  laryngée),  ou  nerveux.  Ce  sont  là  des  formes 
depuis  longtemps  classiques.  Mais  en  plus,  on  en 
a  décrit  certaines  autres  :  la  migraine,  les  vomis¬ 
sements  cycliques,  la  diarrhée  post-prandiale, 
peuvent  être  d’origine  anaphylactique.  L’épilep¬ 
sie  mérite  une  mention  particulière.  Dans  deux 
très  curieuses  observations,  Pagniez  â  noté  que 
l’ingestion  de  chocolat  déclenchait  une  attaque 
comitiale;  il  ne  semblepas,  à  notre  connaissance, 
que  d’autres  cas  aient  été  signalés,  mais  ces  deux 
observations  sont  particulièrement  curieuses. 
Chez  l’adulte,  nous  admettons  le  rôle  de  l’anaphy¬ 
laxie  alimentaire  dans  la  détermination  de  cer¬ 
taines  cohtes  non  seulement  aiguës,  ce  qui  était 
à  prévoir,  mais  encore  chroniques,  ce  qui  était 
jadis  insoupçonné,  et  cela  nous  est  particulière¬ 
ment  agréable  de  voir  que  les  colites  anaphy¬ 
lactiques  de  l’adulte  ont  été  décrites  à  peu  près  en 
même  temps  par  vous  aux  États-Unis  et  par  l’un 
de  nous  en  collaboration  avec  Le  Noir,  de  Fossey,  et 
Jacquelin  en  France.  Nous  pensons,  sans  être  tou¬ 
jours  en  état  de  le  prouver,  que  nombre  de  ces 
colites  sont  d’origine  anaphylactique  ;  il  en  est 
de  même  pour  certaines  dyspepsies  (i). 

Diagnostic.  —  Un  grand  nombre  de  procédés 
ont  été  indiqués  pour  permettre  un  diagnostic 
précis;  ils  semblent  être  groupés  sous  les  trois 
principales  méthodes  suivantes  :  la  cuti-réaction, 
l’anaphylaxie  passive  et  l’hémoclasie. 

Nous  n’avons  pas  à  insister  ici  sur  la  cuti  ou 
l’intradermo-réaction,  c’est  une  méthode  trop 
classique  aux  États-Unis,  et  vous  avez  eu  des  résul- 

(i)  H  nous  paraît  que,  dans  le  cadre  des  troubles  digestifs 
chroniques,  de  nombreux  cas  relèvent  de  la  nature  anaphy¬ 
lactique.  Il  y  a  làune série defaitsdont  l’étude  nenousparaît 
encoïc  qu’ébauchée,  malgré  quelques  observations  publiées 
par  les  auteurs  américains,  par  Drago  et  par  nous-mêmes. 


tats  trop  nombreux  avec  Walker,  Whe^ler  et 
vous-même. 

Pouvons-nous  pourtant  noter  le  fait  suivant, 
qui  a  été  vu  par  l’un  de  nous,  avec  Le  Noir  et  Jac- 
quehn,  les  premiers  croyons-nous. 

Il  s’agit  de  symptômes  apparaissant  à  distance 
de  la  cuti-réaction.  Le  plus  convaincant  des 
exemples  nous  fut  donné  par  un  homme  ana- 
phylactisé  aux  haricots  : 

Un  matin,  nous  lui  faisons  mie  cuti-réaction 
avec  du  jus  de  haricots  ;  la  cuti  demeure  négative 
mais,  la  nuit,  le  malade  est  réveillé  par  une  diar¬ 
rhée  avec  glaires  et  sang  identique  à  celle  qu’il 
présentait  chaque  fois  qu’il  mangeait  des  hari¬ 
cots. 

L’autre  méthode,  qui  est  moins  employée,  est 
celle  de  l’anaphylaxie  passive  d’abord  établie 
expérimentalement. 

Nous  n’avons  pas  été  capables  de  la  repro¬ 
duire,  mais  plus  heureux  que  nous  furent  Salas 
et  Verdier,  et  Drago.  Ils  injectent  au  cochon  d’Inde, 
dans  l’abdomen,  de  2  à  5  centimètres  cubes  de 
sang  du  sujet  anaphylactisé  au  lait;  vingt-quatre 
heures  après,  ils  injectent  au  cobaj^e,  dans  les  mé¬ 
ninges,  I  à  2  dixièmes  de  centimètre  cube.  L’ani¬ 
mal  meurt  en  général  huit  à  dix  heures  après  (2). 

Quant  à  l’hémoclasie  de  Widal,  Abrami  et  J an- 
convesco,  eUe  constitue  une  méthode  indirecte 
de  diagnostic,  S5Tnptomatique  moins  de  l'état 
anaphylactique  que  de  l’état  de  shock.  Si  lé  syn¬ 
drome  hémoclasique  complet  a  une  valeur  indu¬ 
bitable,  la  constatation  d’un  seul  signe,  la  leuco¬ 
pénie  ou  la  baisse  de  tension  artérielle  à  laquelle 
on  se  limite  souvent  en  clinique,  n’a  qu’une  va¬ 
leur  bien  secondaire. 

Pathogénie.  —  La  pathogénie  a  été  légère¬ 
ment  modifiée  dans  ces  dernières  années,  elle  pré¬ 
sente  encore  des  points  obscurs.  Normalement 
les  aliments  qui  pénètrent  dans  notre  organisme 
ont  subi  des  transformations  telles  que  les  molé¬ 
cules  protéiques  sont  brisées  en  amino-acides. 
Dans  les  états  d’anaphylaxie  alimentaire,  cette 
transformation  n’est  pas  complète.  Les  protéines 
non  suffisamment  modifiées  pénètrent  dans  le 
torrent  circulatoire,  et  comme  l’organisme  est 
déjà  sensibilisé,  elles  provoquent  des  effets  patho¬ 
logiques. 

.{2)  Enün,  il  nous  faut  signaler  que  la  méthode  des  injec¬ 
tions  de  lait  proposée  par  Weill  (de  Lyon)  a  été  eniiiloyéc 
dans  ces  dernières  années  par  différents  auteurs.  Dans  l’en- 
senible,si  l’injection  est  toléréesansincideut,  c’est  que  le  sujet 
n’est  pas  anaphylactisé  au  lait;  si,  au  contraire,  il  présente 
des  accidents  locaux  et  surtout  généraux,  on  peut  aflBrmer 
que  le  malade  a  de  la  sensibilisation  anaphylactique  ;  mais 
des  accidents  fort  graves,  d’allure  dramatique,  ont  été  obser¬ 
vés,  notamment  par  Marfan  et  Turquéty.  Ils  doivent 
rendre  très  réservés  dans  l’apirlication  de  cette  méthode 
thérapeutique. 
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On  comprend  ainsi  que  les  sujets  dyspeptiques, 
C’est-à-dire,  au  sens  étymologique  du  terme,  digé¬ 
rant  mal,  soient  plus  facilement  anapliylactisés 
que  les  sujets  normaux. 

Cette  pathogénie  est  bien  mise  en  valeur  par  une 
curieuse  expérience  d’Arloing  et  Langeron  qui, 
tm  peu  avant  le  repas  anaphylactisant,  donnent 
à  l’animal  tme  quantité  assez  importante  de  bile. 

Le  mucirs  qui  protège  la  muqueuse  intestinale 
est  partiellement  dissous.  Les  aliments  sont  alors 
absorbés  plus  rapidement,  c’est-à-dire  sans  avoir 
subi  toutes  les  transformations  qu’ils  auraient  pu 
avoir.  Ils  pénètrent  ainsi  dans  la  veine  porte. 

Mais,  si  le  foie  est  normal,  ces  substances  à 
moitié  transformées  sont  arrêtées.  Nous  pouvons 
citer  ici  une  vieille  expérience  de  Claude  Bernard. 
Cet  auteur  injecte  de  l’ovalbumine  dans  la  veine 
porte,  l’albumine  ne  passe  pas  dans  l’urine.  Puis, 
il  injecte  la  même  quantité  d’ovalbumine  dans  la 
veine  de  l’oreiUe  d’un  autre  lapin  et  il  voit  que 
l’albumine  passe  dans  l’urine.  Le  foie  est  donc  une 
barrière  contre  les  albumines  hétérogènes. 

Ceci  est  tout  à  fait  vrai  si  le  foie  est  normal, 
mais  que  cet  obstaclevienne  àêtre  insuffisant,  l'ana¬ 
phylaxie  alimentaire  apparaîtra. 

Nous  avons  toujours  observé  des  lésions  hépa¬ 
tiques  sur  les  animaux  atteints  d’anaphylaxie  ali¬ 
mentaire,  et  sur  les  nourrissons  anaphylactisés  au 
lait.  Barbier  et  Cléret  ont  trouvé  des  lésions  iden¬ 
tiques. 

Les  adultes  qui  ont  de  l’anaphylaxie  ahmen- 
taire  présentent  également  en  général  de  l’in¬ 
suffisance  hépatique'  Cependant  nombre  de  ma¬ 
lades  ont  de  graves  lésions  du  foie  :  cirrhose  ou 
cancer,  sans  aucun  S3miptôme  d’anaphylaxie  ali¬ 
mentaire;  peut-être  la  déchéance  organique  mo- 
difie-t-eUe  l’état  humoral  de  telle  façon  que  l’ana¬ 
phylaxie  ne  peut  plus  apparaître? 

Mais  si  l’insuffisance  des  sucs  gastriques  et  in¬ 
testinaux,  comme  cellé  du  foie,  est  nécessaire,  est- 
elle  suffisante?  Nous  ne  le  croyons  pas,  ou  plutôt 
nous  pensons  que  l’anaphylaxie  ahmentaire  est 
plus  fréquente  et  plus  grave  chez  les  sujets  dont 
l’équilibre  vago-sympathique  et  les  sécrétions 
internes  sont  troublés. 

Nous  pouvons  noter  que  toutes  les  manifesta¬ 
tions  de  l’anaphylaxie  aiguë  sont  sous  la  dépen¬ 
dance  du  vago-sympathique  (dyspnée,  spasme  de 
la  musculature  bronchique,  vaso-dilatation  paraly¬ 
tique,  etc.).  L’atropine  qui  paralyse  le  vague, 
l’esérine  qui  excite  la  sympathique,  provoquent 
une  diminution  des  réactions  anaphylactiques.  . 

Mais  nous  savons  que  sur  chaque  sujet,  le  tonus 
vago-sympathique  est  sous  la  dépendance  des 
glandes  à  sécrétion  interne  et  spécialement  de  la 
glande  thyroïde. 


Généralement  l’ablation  de  la  glande  thyroïde, 
diminue  les  manifestations  anaphylactiques  de 
l’animal.  L’ingestion  de  doses  importantes  de 
corps  thyroïde  augmente  le  choc  peptonique. 

L’excitation  du  vague  au-dessus  de  l’origine  des 
nerfs  thyroïdiens  agit  de  la  même  façon,  alors 
que  cette  même  excitation  faite  au-dessous  ne  la 
modifie  pas  (Garrelon  et  Santenoise). 

Tous  ces  faits  montrent  que  les  symptômes  de 
l’anaphylaxie  sont  pour  rme  part  sous  la  dépen¬ 
dance  du  système  :  glandes  à  sécrétion  interne- 
tonus  vago-S5mipathique. 

Nous  pouvons  ainsi  résumer  notre  conception 
de  l’anaphylaxie  alimentaire  : 

L’anaphylaxie  alimentaire  est  une  intoxica¬ 
tion  par  des  substances  insuffisamment  modifiées 
(insuffisance  des  sucs  digestifs)  passant  à  travers 
la  barrière  intestinale.  Le  foie  ne  les  arrête  pas 
suffisamment  (insuffisance  du  foie)<  Elles  pro¬ 
voquent  une  intoxication  ded’ojganisme,  spécia¬ 
lement  du  sang  (hémoclasie)  et  modifient  à  la  fois 
la  sécrétion  interne  et  le  tonus  vago-sympathique  j 
les  symptômes  sont  ainsi  d’autant  plus  marqués 
que  l’instabilité  vago-S3mipathique  est  plus  accen¬ 
tuée. 

Mais  en  plus  de  ces  manifestations  générales, 
l’intoxication  anaphylactique  provoque  aussi  des 
symptômes  locaux.  Nous  croyons,  en  particulier, 
que  les  vomissements,  la  diarrhée,  les  douleurs 
■  gastriques  qui  arrivent  dans  les  secondes  ou  les 
minutes  qui  suivent  l’ingestion  de  l’aliment  ana¬ 
phylactisant  sont  des  symptômes  d’anaphylaxie 
locale,  comparables  aux  phénomènes  d’Arthus. 

L’un  de  nous  a  observé  par  exemple  un  de  ses 
externes,  qui  souffrait  abominablement  dès  qu’il 
mangeait  un  aliment  contenant  une  trace  de 
vinaigre.  Or,  le  vinaigre  dilué  dormait  une  cuti- 
réaction  fortement  positive,  alors  qu’il  n’y  avait 
à  la  même  dilution  aucune  réaction  sur  les 
témoins. 

Malgré  que  l’un  de  nous  n’ait  pu  le  reproduire 
expérimentalement,  nous  pensons  que  fréquem¬ 
ment  les  manifestations  gastro-intestinales  fiées  à 
l’anaphylaxie  alimentaire  sont  du.es  à  tm  phé¬ 
nomène  d’Arthus. 

Traitement.  —  Le  traitement  doit  être  à  la 
fois  :  symptomatique,  étiologique  et  pathogé- 
rfique. 

Nous  n’avons  rien  de  nouveau  à  ajouter  tou¬ 
chant  le  traitement  des  S3miptômes. 

Le  traitement  étiologique  peut  être  résumé 
d’un  mot  :  désensibüisation,  soit  active,  soit 
passive,  et  à  peu  prés  toutes  les  méthodes  dérivent 
de  l’expérience  fameuse  de  Besredka  sur  l’anti¬ 
anaphylaxie. 

Les  recherches  actuelles  ont  prouvé  la  valeur 
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dè  là  pépfoHotfiërapië  (Pà^Hiëi  et  Vàllêfÿ-i^àâel), 
4üi  ëêt  à  jüëté  .  titre  dëvé&üe'  ëlâêSiqiié.  Il  ÿ  à 
àüaütàgé  à  gé.  gërVir  de  p'èptüüè  pSlÿvàleiité  ptb- 
veMnt  dé  viandë,  dè  lait,  d’dêdfe  ët  dé  p'éisgdiïs. 
Jü’ihgëètioil  üHè  àétiré'  àvaîit  lëS  ré^âé  d’iiïïS  jpetit 
fêfjàs  »  éômprêQàtit  tdutéè  lëg  vàfîêtêè  d'àlinîeBtg 
qüi  doivétit  êtré  ingérég,  éêîàügsî-anë  e^ééllenfé 
méthode,  peüt-êtrê  la  méilléüfê. 

Pat  éBHfrè,  les  ihjteëtîôhs  iïilfadèrmîqii'ëS  de 
pëpïdiie  â  5dp.  îbo  dû  les  fcüti-rëafctidiis  'èn  Série 
prâti4üêeé  âvèe  râlbtihiihë  t6Sî‘(|Üfe  éliè-ihêmè 
(Vallery-Radot)  ne  donhëht  qïïé  rareniént  de 
Bohë  rêStiltatg.  EllëS  éüt  l'à^atà^  p’ôürtëiit  de 
provoquer  tm  état  d’ihitiitûlité  ^MS  dliràblê  4ute  lé 
prBëê'dê  prééëdeiit. 

itbuS  îie  gëaSdüS  pas  ^üé  léS  mj'éêtidiîs  dé  lait 
SôüS  là  p'èaû  des  ’ûdümSSdEg  àhâpHÿîaëtîséS  à  eèt 
àlithêüt  Sëraiëiit  âcfduseillër;  Wéiilpélvÿd’d)  à  bîeh 
éü  de  bons  rêSiîltatS,  ihâiè  àë  gravëS  àéëîdétits 
pëüt^èiit  àpÏJâràîtfe,  êbniinë  Hdüs  l’â^iis  déjà 
ihdiqüë. 

î;â  mèillèüre  inêthbdë  dë  ptôvb^tlét  ûh  état 
d’àtiti-àliagîiÿlaBè  pérsiètâiit  èët  ë&êdîê  là  vîëille 
niëtliMê  i^tn  édüsistë  à  faite  îtigétèt  àü  ihaià'dè 
des  doses  croissantes  de  l’aUment  anaphylaëtà- 
gifiè,  t>âf  e^mplë,  ëüéàS  d’ânàplÿlàxiè  àü  kit, 
lé  ’px'êniiër  jbür  iiiié  gbdttè  -,  le  Sëéênd  jéiir  deux 
gouttes,  lé  trdisièliië  ^.üatfë  goiïttèS;  été-, 

îyê  traitéhient  pàlHbgéniqüè  ëst  le  difficile 
â  t)rècigér.  'On  h’ÿ  pirviend'fâ,  qlie  tiar  lâtôHhë- 
niëhts. 

OahS  céftàihs  càs  'd’àüàphÿîaMé  éhfbbî4tfé.  dè 
tfe'S  boins  reSùltàtS  ont  ‘etë  obtèhüS  par  l’àdtb- 
Eémàtothéràpîé,  'qui  hdùS  SefeBlé  ptëfëfàbîe, 
parée  ^üè  ütih  dâh^téÜSé ,  à  l’iSbhëfflatdthéràJpië  èt 
spëciàléinent  à  iküto  bh  riSoSërbtliërapîè. 

kànS  i’aütohëhiatbtîï'éfapïé,  6h  conirfaeiàëè  pàr 
fâi'rè  uhê  iüj'ëètiôû  dé  5  céntiniètrës  'cülDéè  èt  dh 
àügttièhtë  de  fâçoh  t)’rdgre'SSî\te  jus^nk  15  où 
20  centimètres  cubes.  Si  on  pratique  une  iùjëétiôiî 
de  Sétuin,  àlot'é  là  dbsé  iiiitïâle  Sera  dè  et 

c’ëst  'tr'èS  iii'à'grës'sTvfeïneÿit  'que  l’ori  iitô&tëra  'jüè- 
qü’à  2  où  3  éêntiiùèttës  èùbés  dé  sëïuiü  ;  ïibùS  lié 
rëc'ém'maridôns  'pas  éètté  hiëthbdë. 

R’injection  de  sang  ou  de  sérùm  sèi-a  pràlîqüëè 
de  deiik  éû  ‘déni:  5buTS  ;  bn  én  féra  huit  du  dîx. 

MoiiS  ne  coniiàisSbhg  |)as  lé  mode  d’àètion  dè 
cette  thérapeutique,  on  peut  l’attribuer  à  im  chbc 
prbtéiqüè. 

Le  traitement  pàth'dgëâhiùé  doit  tbùjô'ùrs  être 
mis  en  oeiïvre,  c’èst  lé  pÜS  ratîohüël,  iftàis  Son 
âp]ilicàti6ù  judicieùSè  ëSt  !bîü  d’etrè  fâcile. 

Ün  iüttéfà  côùtre  l’mSti'ffiSàùcé  gàshrb-ïïitè'sti- 
nâl'é  ou  hép'àtiqiiè,  côiit?ë  r'hîTpervù^tbiïiè  qüt 
existe  si  fréquemment  chez  les  sujets  aùà^ïiÿîùé- 
tists.  Où  ‘com|prèM  qÜe,è’hé2  de  télé  'sùi'été,  le  ï%âne 


où  là  dlèté  làctb-végétàtiënihè;  dü  l’EélîbtMràpie, 
oü  lès  injeéfibns  Soüs-éüïàaëéS  d’ëàu  ininërâlé, 
püiséènî  ddnnër  dé  BosiS  résiiltàts  ëf  ihodifiër  les: 
terrains  anaphylactiques.  ^ 


CONTRIBÜtlON  A  Lî’ÈTUDE 
DÉS  scôLtôèÉê 
GÔNGÉNITALÊS 


D'  Carie  RŒDEREF!  èt  HenH  DMONnEAU 

(de  Paris).  (de  Bordeaux). 

DèfüîS  râiinéë  tS^S  oît;  gotir  là  ptëniiê'ré  fois, 
idôüéliêt  publiait  uhë  fàdîSgrâjiîiîê  dé  Sédlîbsè 
ébhgënîtalë  pâr  hëmîvéftêbre;  dès  édS  seùiblàblëS 
sé  sont  mültipliéS;  Hs  sdât  rùêtùë  dévéhiiS  fèlà- 
tîvém^t  ïfêdüèiitg  él  il  èSt  àêtiïéliéëièht  Mpbs- 
siblë  de  les  dênSi9B!rer; 

Jùsdü’ën  îtdiiêt  1^22;  daté  dü  râpp'ôtt  d'é  Môü- 
chet  et  Rdédêiéf  Sur  là  Séélibsè  ébfipêîtàlë,  àü 
Gôngtèê  dé  l’ASsbcktïbù  dès  ^ëdiatïés  dê  lâügde 
frànçàisè,  Hii  ëèftaîü  dësbMfé  rëghàit  âù  ffiilîeù 
de  toutes  les  observàtîbhS  dé  sÙjètS  àHdhlS  dè 
sébliëse  diïë  cbhgéùitàlé. 

Qtië  désigné  tèttè  fesprêsSMi?  Si  l'oü  èùlèùd 
pàr  Sëôlibàé  éGÙgênîtàî'è  Bîm;^lémèht  ùfiè  stO- 
libSé  visîblê  à  là  MîssâSèe,  là  déâîûtîéù  èS't 
aussi  peu  claire  et  aussi  imprécise  que  posSiBlë; 
Il  est  bien  ëvîdéta.1;  êii  teffèt,  qti’uüë  siinplè  posîlibn 
iùtrà-ûtëriiié  dêféctuèùSé,  ûn  ràè’'èôûîéissfeiâèht 
cbngéùîtàl  d’üii  dês  nàéùibrês  iù’fëKêüfS',  düS  d’àS- 
léürs  â  üùé  càÜSè  (|ùfeléon4'tie,  jièü'i^ùt  p¥ovoi|ùér 
uhë  àtlitù'dé  .Sèbiiôlîqlié  sàhs  paV-fté,  qui  dispâ- 
ràîtta  ïapîdêititent  avèe  ühe  thébâpéïïlîquê  àppfù- 
pïiëé.  Gè  ùlé  Sërà  pàS  là>  à  parier  éSàêteÊàéht,  tMë 
scoUose  congénitâlè;  D’aut'ré  pâtt,  ééttâmês  lië’fùî- 
véttèbfës  SüpplëiùÆtairè's,  pfôdliisànt  èéÜèsdà,. 
rnëêaniqüé'niént,  Ùnè  sboilbsë  tôügënitalé  téèllé, 
à’bnt  iùbhtïé'pàfîoîs  qùè  tàrdl^nkehl  léürs  éïïéfs. 
Gëttè  sêôlîosfe;  bien  qti’à  lâüâissân'èë  êflê'ùéfût  pâs 
vîsïblé,  êllè  n’éli  était  pàs'mbiné'péUt  ‘éëià  coùgéni- 
tàlè. 

Ainsi  que  l’écrivaient,  en  ôctbBîê  igàz,  l’üü  dé 
HoüS  (Rbèdéïér)  àvèë  Mbùélèt-,  là  sôblibse  Üôùgé- 
nitàlè  n’ést  pas  fOreéïhënl  une  àffëétîbn  dÜ  débiil 
dè  là  viè;  Ghdfcliànt  üùë  dëfiïntiéft  èxaélfe  dés 
sèbïîÙSès  eôngéüitàlêS,  lèS  ©Ühpt'éhàht  téüteé-,. 
lés  dë'ux  àütéùîs  pfëatés  pïbpèsèrerit  ifellé-êS  c 
i  Là  ëéôlîbse  èbhgënîtàl'è  est  üôè  dévîàtMi  làté- 
ralé  dû  ràcMà  qui  à  pbùir  üiïè  àlDéîàtîdû 

ènàbfÿOnùâîàè  ôü  îoètàlè  'dû  ^rïnë,  pofliàÿft  sût  'ûne 
.'bu  plùsîëurS  pàrtiës  dé  là  colonnè  v'^ëbîàîë- 
Gettè  àîtaâtîoii  élëùiMtâîîé  àBôüm,  èelén  sbü 
importance  et  sa  qualité,  soit  à  NSfiê  âiàlfot- 
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mation  d’tm  os,  ou  (te  quelques  éléments  verté¬ 
braux,  —  corps,  apophyses  ou  côtes,  —  soit  à 
une  inégalité  plus  étendue  du  développement 
intéressant  quelquefois  l’ensemble  de  la  colonne 
vertébrale.  »  Cette  définition  satisfait  l’esprit. 
Nous  avons  eu  l’occasion,  en  ces  derniers  mois, 
d'observer  parmi  d’autres  plusieurs  scolioses 
congénitales  qui  nous  paraissent  résumer  à  peu 
près  les  différentes  espèœs  de  cas  publiés  de  cette 


fication  adoptée  étant  celle  de  Mouchet  et  Rœde- 
rer.  Cette  règle  était  indispensable,  «la  variété 
et  la  complexité  des  associations  dans  les  malfor¬ 
mations  rachidiennes  étant,  ainsi  que  l’a  dit 
Massabuau,  infinies  ». 

Si  nous  abordons  notre  sujet  par  les  sc(^ases 
sans  anomalies  osseuses,  nous  avons  à  signaler 
un  travail  de  Muller  (de  Marburg),  en  1922,  sur 
les  relations  entre  les  courbures  intra-utérines  de 


anomaÜe.^Ces  observations  nous  serviront  de  pré¬ 
texte  ^ur  passer  rapidemœt  «i  revue  et  dis¬ 
cuter  les  principaux  travatrx  élaborés  sur  cette 
question  depuis  juillet  1922. 

Nous  nous  sommes  appliqués  à  ne  signaler 
que  les  faits  ayant  trait  aux  scolioses  congénitales, 
laissant  systématiquement  de  côté  les  cas  de 
spina-bifida,  où  d’absence  congénitale  de  ver¬ 
tèbre,  GU  de  malformation  quelle  qu’eUe  fût^ 
n’entraînant  pas  une  scoliose  ou  n’en  étant  pas 
accompagnés. 

Ces  publications  étant  relativement  nombreuses, 
nous  les  avons  classées  d’après  le  genre  de  scoliose 
congénitale  auquel  ^es  corre^oudent,  la  (dassi- 


la  colonne  vertébrale  et  tes  maKOTmations  verté¬ 
brales.  Cet  auteur  pense  que  certaines  scolioses 
admises  comme  congénitales,  du  fait  des  malfor¬ 
mations  vertébrales  constatées,  n’existent  qu’à 
l’état  de  conséquences..  .malformation  est  due 
à  la  courbure  intra-utêdHe- dâectueiise,  elle  est 
l’effet  au  lieu  d’être  Igi  ,çànsê..  Aucun  fait  ne  le 
prouve  d’ailleuis  nettemeni» 

T>ang  la  mêmp-  annite,  Anzîkvtti  admet  anssi 
que  les  scolioses  congénitales  ne  sont  pas  fomé- 
meut  liées  à  des  nihlformatîcms  vertébrales.  Il 
peut  y,  avoir  lin  dévélcippement  inégal  deê  deux 
moitiés  du  co^.  .C’est  ce  qu’admet  Fort 
après  Patti,  ce  qtte  l’um  de  nous  (RcEderer)  a 
38-4 
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admis  lui-même,  en  disant  que  les  scolioses  par 
hémivertèbres  semblent  confirmer  l’autonomie 
du  développement  des  deux  moitiés  du  rachis. 
Il  peut  y  avoir  un  retard  dans  le  développement 
de  toute  une  moitié  du  corps,  ou  même  simple¬ 
ment  de  la  colonne  vertébrale.  Ce  retard,  ce  demi- 
développement,  en  ce  qui  concerne  les  vertèbres, 
serait  l’intermédiaire  entre  le  développement 
normal  des  deux  moitiés  du  corps  vertébral  et 
l’arrêt  total  du  développement  de  l’une  d’entre 
elles,  qui  conduirait  à  l’hémivertèbre. 

Nous  pouvons  citer  un  cas  persoimel  en  faveur 
de  cette  théorie.  En  voici  l’observation  et  la  radio¬ 
graphie. 


A  partir  des  dernières  vertèbres  dorsales,  sur  toute 
l’étendue  de  la  colonne  lombaire,  ébauche  de  courbure 
de  compensation  à  convexité  gauche. 

Pas  de  zone  colorée  sur  toute  l'étendue  du  dos,  pas 
d'hypertrichose,  pas  d’infimdibulmn. 

La  palpation  de  la  série  des  apophyses  épineuses  ne 
dénote  aucune  anomalie  (fig.  1). 

L’examen  radiographique  montre  une  scoliose  ana¬ 
logue  aux  scolioses  rachitiques,  mais  avec  des  vertèbres 
plus  fortement  écrasées  au  point  de  jonction  des  deux 
courbures.  Aucune  hémivertèbre  ni  malformation  visible. 

L’enfant  s’étant  toujours  présentée  dans  cette  attitude 
depuis  sa  naissance,  de  telles  déformations,  si  elles  étaient 
acquises,  ne  pourraient  correspondre  à  son  âgç  de  vingt- 
six  mois.  On  se  trouve  manifestement  en  présence  d’une 
scoliose  congénitale. 


Scoliose  congénitale  par  vertlbre  cunéiforme  supplémelîtaire  (lig.  2). 


Observation  I.  —  Scoliose  congénitale  sans  anomalie 
osseuse.  Marie-Thérèse  A...,  six  mois. 

Parents  vivants  et  bien  portants.  Le  grand-père  pater¬ 
nel  était  atteint  de  pied  bot,  on  ne  peut  préciser  de  quelle 
origine.  Un  oncle  maternel  serait  scoliotique. 

Enfant  née  à  terme,  élevée  au  biberon.  Depuis  sa 
naissance,  se  tient  penchée  à  gauche.  Épaule  plus  élevée 
à  droite.  Les  mouvements  n’ont  jamais  cessé  d’être 
souples,  faciles  et  indolores.  Au  moment  des  premiers 
pas,  les  parents,  trouvant  que  la  mauvaise  attitude  qu'ils 
avaient  constatée  s’accentuait'davantage,  font  examiner 
l’enfant. 

A  l’examen  du  dos,  dans  la  station  debout  :  épaule 
droite  plus  haute,  bassin  horizontal,  omoplate  droite 
plus  saillante.  Large  courbe,  à  grand  rayon,  à  convexité 
droite,  régulière,- sans  encoche,-  s’étendant  de  la  région 
sous-occipitale  à  la  région  dorsale  inférieure. 


Nous  arrivons  normalement,  ensuite,  aux  scu- 
Moses  avec  anomalies  vertébrales.  Ce  Sont  les 
plus  nombreuses  ;  des  cas  nouveaux,  à  peu  près 
superposables  les  uns  aux  autres,  sont  publiés 
à  tout  instant.  Depuis  1922,  nous  trouvons  toute 
,  une  série  de  cas  de  scolioses  congénitales  par  hémi¬ 
vertèbres  publiés  par  Abadie,  Mouchet  et  Rœderer, 
Massabuau  et  Guibal,  Jean  et  Solcara,  Rocher, 
Rocher  et  Roudil,  Rocher  et  Trautmann,  Rœderer, 
Gourdon,  Rœderer  et  Avril,  etc.  Von  Salis  (de 
Bâle)  signale  une  scoliose  congénitale  due  à  plu¬ 
sieurs  hémivertèbres  produisant  une  déviation 
cervicale  gauche.  Elle  s’accompagne  de  torticolis 
accentué,  avec  paralysie  incomplète  du  bras  droit. 
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par  compression  probable  des  racines  nerveuses 
au  niveau  des  trous  de  conjugaison. 

Chavanette  (de  Montpellier)  a  fait  sa  tbèse, 
sur  cette  question,  dans  le  service  du  professeur 
Massabuau.  Gmbal  en  donne  le  compte  rendu  : 
«  Quand  se  fait  l'arrêt  du  développement  qui  pro¬ 
duira  rbémivertèbre?  Soit  au  stade  d’ossification 
par  refoulement  latéral  de  deux  des  points  d’ossi- 


Nous  donnons  ci-dessous  trois  cas  persoimels 
de  scolioses  congénitales  dues  à  des  vertèbres 
incomplètement  développées  (i). 

Oçs.  II.  —  Scoliose  congénitale  par  vertèbre  cunéi¬ 
forme  supplémentaire.  Marc  M...,  trois  ans. 

Aucun  antécédent  chez  grands-parents  maternels  et 
paternels. 

Père  syphilitique.  L’était  au  moment  de  la  naissance 


Scoliose  congénitale  par  vertèbre  cunéiforme  supplémentaire  {fig.  3). 


fication  de  la  vertèbre  (central  et  neural  d’un  côté) 
et  arrêt  du  développement  du  troisième  (neural  de 
l'autre  côté).  Soit,  plus  précocement  encore,  au 
stade  de  chondrification  par  atrophie  d’une  moitié 
de  l’ébauche  cartilagineuse,  qui  est  double  (deuxiè¬ 
me  mdis).  Il  insiste  ensuitesurla  nécessitéde  trois 
clichés  radiologiques  (face,  profil,  oblique)  pour  pré¬ 
ciser  la  forme  et  la  situation  de  l'hémivertèbre. 


de  l’enfant.  Au  même  moment,  réaction  de  Wassermann 
positive  chez  la  mère.  Chez  eux,  ni  malformations,  ni 
déformations-  Enfant  unique.  Grossesse  sans  incident, 
à  huit  mois. 

Accouchement  normal.  Nomri  pendant  un  mois  an 
sein,  puis  au  biberon.  Bronchorpneumonie  à  un  an. 

(i)  Nous  mettons  de  côté  un  certain  nombre  d’observations 
qui  nous  seront  utiles  pour  l’établissement  d’un  autre  tra¬ 
vail  de  but  différent  de  celui-ci. 
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A  quinze  mois,  entérite  d'une  durée  de  plusieurs  mois. 
Une  péritonite,  mal  précisée,  survient  en  janvier  1926. 

Dès  que  l’enfant  a  commencé  à  marcher,  on  a  vu  la 
saillie  qui  existait  déjà  dans  la  région  lombaire  gauche 
On  n’y  a  d’abord  attaché  aucune  importance,  puis,  à 
l'âge  de  trois  ans,  comme  elle  devenait  plus  volumineuse, 
on  consulte  le  médecin  de  la  famille.  D’enfant  n’a  d’ailleurs 
jamais  souffert  du  dos,  ni  paru  gêné  en  quoi  que  ce  soit 
par  cette  grosseur  anormale. 

A  l’examen  de  l’enfant  debout,  on  constate  tme  appa- 


situées  sur  la  ligne  médiane  et  la  saillie  osseuse  qui  se 
trouve  placée  latéralement.  Cette  saillie  est  dure,  indolore 
et  de  consistance  nettement  osseuse  ;  son  examen, 
au  toucher,  ne  révèle  rien  d’anormal;  on  ne  peut  la 
réduire.  “ 

La  radiographie  montre  une  vertèbre  lombaire  trapé- 
zoïde  à  bord  latéral  droit  plus  étroit  que  le  gauche,  en 
surnombre.  Cette  pièce  osseuse,  enfoncée  entre  les 
deuxième  et  troisième  vertèbres  lombaires,  les  rejette 
brusquement  vers  là  droite,  au-dessus  et  au-dessous.' Il 


Scoliose  congénitale 


rence  normale  des  quatre  membres  et  du  dos,  sauf  à  la 
région  incriminée.  Les  épaules  sont  horizontales,  le  bassin 
n’offre>ucune  anomalie.  Dans  la  région  lombaire  gauche, 
à  égale  distance  entre  les  dernières  côtes  et  le  bassin, 
paraissant  faire  corps  avec  le  rachis,  immédiatement 
contre  lui,  on  voit  une  saillie  de  la  grosseur  d’un  marron 
ordinaire.  La  ligne  des  apophyses  épineuses  est  brusque¬ 
ment  déviée  vers  la  gauche,  sur  un  espace  de  quelques 
centimètres,  puis  reprend,  brusquement,  encore,  sa  direc¬ 
tion  normale. 

Si  l’enfant  fléclût  le  thorax,  les  genoux  tendus,  les 
bras  tombant  verticalement  vers  le  sol,  la  saillie  s’étale 
un  peu  et  l’on  distingue  nettement  une  surélévation 
semblable  à  ime  apophyse  épineuse,  en  dehors  de  la  ligne 
des  apophyses  épineuses  sus  et  sous-jacente.  Pas  de  zone 
pileuse  ou  colorée.  Pas  d’infundibulum. 

La  palpation  ne  révèle  rien  d’anormal  jusqu’à  la 
deuxième  vertèbre  lombaire,  mais  immédiatement  au- 
dessous,  le  doigt  perçoit  une  encoche  caractéristique  et  se 
trouve  placé  entre  les  trois  sommets  d’un  triangle  formé 
par  les  deux  apophyses  épineuses  sus  et  sous-jacentes 


s’agit,  par  conséquent,  d’une  scoliose  congénitale  par 
vertèbre  cunéiforme  supplémentaire. 

Obs.  III.  —  Scoliose  congénitale  par  hémivertêbre 
cunéiforme  supplémentaire.  Henri  H...,  dix-sept  ans. 

Rien  à  signaler  dans  les  antécédents.  Père,  mère,  frères 
et  soeurs,  bien  portants. 

Première  enfance  normale.  Toutefois,  vers  l’âge  de 
quinze  ans,  retard  dans  la  croissance  de  l’enfant.  On  a 
toujours  soupçonné  la  déviation  de  la  colonne  verté¬ 
brale,  mais  sans  y  attacher  grande  importance.  Ce  n’est 
qu’à  l’âge  de  1 6  ans  que,  la  mauvaise  tenue  s’accentuant,  on 
décide  de  s’en  occuper.  Le  sujet  n’a  jamais  souffert  du  dos. 

A  l’examen  debout,  on  constate  des  proportions  nor¬ 
males.  Sa  taille,  i“,57,  est  au-dessous  de  la  moyenne  de 
son  âge  ;  son  périmètre  thoracique  est  de  70  centimètres . 
Poids  :  43''î,20o.  Bassin  horizontal,  épaule  droite  plus 
haute  que  la  gauche  et  omoplate  droite  plus  saillante. 
En  regardant  la  ligne  des  vertèbres,  on  voit,  au  niveau 
de  la  région  interscapulaire,  une  déviation  de  cette  ligne 
sur  une  étendue  de  8  à  10  centimètres.  Cette  déviation 
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est  brusque  et  fait  une  véritable  encoche  vers  la  droite, 
puis  reprend  à  peu  près  sa  direction  normale. 

A  la  palpation,  rien  d’anormal  dans  les  régions  cerr'i- 
cale  ou  dorsale  supérieure.  Ce  n’est  qu’en  arrivant  à  la 
huitième  dorsale  que  le  doigt  perçoit  un  rejet  brusque 
vers  la  droite  de  l’apophyse  épineuse  sous-jacente,  puis, 
en  continuant,  l’apophyse  épineuse  suivante  reprend  la 
direction  primitive  normale.  Au  niveau  de  cette  apo¬ 
physe  épineuse  rejetée  latéralement,  on  constate  une 
saillie,  du  volume  d’un  gros  marron,  dure,  à  consistance 
osseuse,  absolument  indolore.  I,a  peau  correspondante 


Obs.  IV.  —  Scoliose  congénitale  par  hémivertèbre 
cunéiforme  supplémentaire.  Pas  d’antécédents.  Àndrce 
C...,  quinze  ans. 

Élevée  au  sein.  Pendant  sa  première  enfance,  entérite, 
rougeole,  oreillons  et  coqueluche.  Marche  à  dix-huit  mois. 
Réglée  à  quatorze  ans.  Croissance  normale.  N’a  jamais 
souffert  du  dos.  Toutefois,  la  famille  a  remarqué,  depuis 
plusieurs  années,  une  déformation  de  la  tailleet  une  assez 
volumineuse  saillie,  à  gauche,  dans  la  région  lombaire. 

Dans  la  station  debout,  la  ligne  dos  apophyses  épineuses 
est  normale  jusqu’aux  dernières  vertèbres  dorsales,  puis 


Scoliose  congénitale  par  hémivertJb  e  cunéiforme  supplémentaire  (flg.  si- 


n’est  pas  colorée  et  ne  présente  pas  de  touffe  pileuse. 
Enfin,  tous  les  mouvements  du  rachis  sont  possibles,  et 
le  sujet  se  montre  particulièrement  bien  musclé. 

Dans  la  position  de  flexion  du  thorax,  les  genoux  droits 
et  les  bras  tombant  vers  le  sol,  les  signes  précédents 
restent  les  mêmes. 

ha  radiographie  montre,  intercalé  entre  la  huitième  et 
a  neuvième  dorsale,  un  noyau  osseux,  en  forme  de  coin, 
rejetant  vers  la  gauche,  au-dessus  et  au-dessous  de  lui, 
les  vertèbres  voisines.  Il  s’agit  d’une  hémivertèbre  sup¬ 
plémentaire.  Le  nombre  des  autres  vertèbres  est  normal. 
La  colonne  vertébrale  reprend  ensuite  sa  direction  longi¬ 
tudinale.  Les  courbiues  de  compensation,  au-dessus  et 
au-dessous  delà  région  atteinte,  sont  à  très  grand  rayon. 
Elles  sont  visibles  sur  la  radiographie,  mais  beaucoup 
moins  à  la  vue.  Aucune  autre  malformation  à  signaler 
sur  toute  l’étendue  du  rachis. 

Scoliose  congénitale  droite  dorsale  par  hémivertèbre 
supplémentaire,  intercalée  entre  la  huitième  et  la  neu¬ 
vième  dorsales  :  telle  est  la  malformation  à  laquelle  nous 
avons  affaire. 


s’infléchit  brusquement,  vers  la  gauche,  présentant  dans 
la  région  lombaire  une  saillie  paravertébrale  de  8  centi¬ 
mètres  de  longueur  sur  4  de  largeur.  Le  triangle  delà 
taille,  supprimé  à  gauche,  est  fortement  accusé  à  droite. 

Quand  la  malade  essaie  de  corriger  son  attitude  défec¬ 
tueuse  en  plaçant  le  coude  droit  contre  le  front,  la  main 
gauche  à  la  taille,  en  exécutant  im  mouvement  d’exten¬ 
sion  du  rachis  avec  légère  flexion  latérale  gauche,  la 
déformation  se  corrige  notablement.  Le  thorax  étant 
en  flexion  à  angle  droit  sur  le  bassin,  la  saillie  lombaire 
est  plus  fortement  accusée  et  la  colonne  vertébrale  pré¬ 
sente  une  déviation  brusque  caractéristique  au  même 

La  palpation  ne  décèle  rien  d’anormal  jusqu’à  la 
première  lombaire,  puis,  entre  la  première  et  la  deuxième 
lombaire,  on  perçoit  le  rejet  vers  la  gauche  d’un  corps 
dur.  Indolore,  irréductible,  donnant  l’impression  d’un 
noyau  osseux  intercalé  entre  les  vertèbres  voisines. 

Tous  les  mouvements  sont  possibles  et  indolores. 

La  radiographie  fait  voir  ime  hémivertèbre  cunéiforme 
intercalée  entre  la  première  et  la  deuxième  lombaire. 
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Cette  îiéimveït^re  est  supplémentaire,  les  cinq  autres 
lom&aires  étant  normales. 

i«s  cas  de  sfina  lifida,  sans  déviation  du  rachis, 
«Mit  faii  l’objet  d’études  nombreuses.  Accompa¬ 
gnés  de  sccMose,  Rœderer  et  Ragrot  en  signaient 
rm  cas  1  Mauclaîre  en  1925,  Mutel  en  i'924,  en 
pubEent  ebaetm  un  autre.  Mutel  ajoute  qu’aprês 
examen  systématique  des  clichés  de  scoliose,  il 
considère  que  «44,26  p.  100  des  cas  montrent 


scoliose  congénitale  statique  par  atrophie  d’un 
des  deux  membres,  due  à  l’aplasie  médullaire  ; 

«  30  Une  -fissure,  accident  secondaire  d.aiis  une 
malformation  primitivement  osseuse  ;  il  s’agit 
d’une  scoliose  congénitale  lombaire  par  asymétrie 
des  corps  vertébraux  de  la  région  lombo-sacrée.  » 
A  ces  travaux,  nous  pouvons  joindre  l’obser¬ 
vation  suivante  (cas  feræimel). 

Obs.  V.  —  Scoliose  congénitale  par  hénrivertèbre  cu- 


SeoKose  congénitale  par  liémivertèbre  cunéiforme  supplémentaire. 


l’existence  d’une  déhiscence  de  la  région  lombo- 
sacrée. 

«  Cette  déhiscence,  dit-îl,  peut  être  : 

«  1°  Un  Malus,  c’est-à-dire  une  zone  non  encore 
ossifiée,  en  rapport  avec  l’âge  du  sujet,  et  11 
s’agit  alors  d’une  scoliose  essentielle  ; 

i^JJnrachîschisis,  c’est-à-dire  nne  déhiscence, 
séquelle  d’un  spina  bifida  cicatrisé  ;  il  s’agit  d’une 


—  Spina  bifida.  —  Absence  de  coccyx  (fig.  6). 

néiforme  supplémentaire.  Spina  bifida.  Absence  de  coccyx. 
Alberte  B...,  vingt-trois  mois. 

Rien  d’anormal  à  signaler  dans  la  famille. 
ha  jeune  malade  est  née  à  terme.  Marche  à  dix-hnit 
mois  sans  claudication.  En  août  T924,  la  mère  remar¬ 
que  que  l’enfant  est  un  peu  voûtée. 

A  l’examen  debout,  on  constate  que  l’enfant  a  le  dos 
rond,  les  omoplates  saillantes.  Les  épaules  sont  rejétées 
en  haut  et  en  avant,  mais  elles  sont  toutes  sur  la  même 
ligne  horizontale.  Bassin  horizontal. 
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En,  regardant  la  coloime  vertébrale 'normale  dans  ses 
parties  supérieure  et  moyenne,  on  constate,  à  l’union  des 
régions  dorsale  et  lombaire,  une  saillie  latérale  gauche 
de  la  forme  et  de  la  grosseur  d’une  noix.  Au  même  point, 
inflexion  brusque  de  la  ligne  des  apophyses  épineuses 
formant  un  angle  à  sommet  latéral  gauche.  Au  niveau 
de  la  région  sacrée,  à  l’extrémité  supérieure  du  sillon 
interfessier,  ou  constate  un  infundibulum,  sans  zone 
pileuse  ou  colorée.  Région  fessîère  pltts  aplatie  que  chez 
un  enfant  normal. 

En  faisant  fléchir- l’enfant,  on  voit  la  petite  masse 
•dorso-lombaire  devenir  plus  proéminente  et  présenter 
nettement  une  saillie  osseuse  placée  en  dehors  de  la 
ligne  des  apophyses  épineuses  sus  et  sous-jacentes.  A 
la  région  lombaire,  entre  la  première  et  Id  deuxième  ver¬ 
tèbre,  on  constate  une  inflexion  brusque  de  la  Egne  des 
apophyses  épineuses  coïncidant  avec  le  point  où  émerge 
la  saillie  latérale  gauche. 

Puis  le  rachis  redevient  normal  jusqu’à  la  cinqniêmfi 
et  dernière  pièce  sacrée,  au  delà  de  laquelle  on  ne  trouve 
plus  aucun  corps  osseux . 

On  peut  déprimer  la  peau  suffisamment  pour  que  îe 
doigt  contourne  la  dernière  vertèbre  et  parvienne  à  la 
face  antérieure  du  sacrum.  Pas  de  trace  de  coccyx.  Ea 
palpation  des  vertèbres  sacrées  ne  décèle  rien  d’anormal, 
ni  hiatus,  ni  malformations  quelconques  ;  simplement  à 
la  vue,  la  fossette  infundibuladre  signalée  pltK  haut. 

Ee  reste  du  corps  est  normal. 

E’examen  radiographique  donne  les  résultats  suivant:  ; 

Ees  cinquième,  sixième,  septième  cervicales,  les  pr?- 
mière,  deuxième  et  troisièmes  vertèbres  dorsales  montrent  ■' 
une  fermeture  incomplète  de  l’arc  vertébral.  Il  existe  un 
hiatus  latéral,  à  l’état  cartilagineux  'probabiement,  eu 
voie  d’ossification.  Spina  bifida  latéral  ou  antéro-latéral 
très  net,  au  niveau  des  six  vertèbres  consécutives.  Ea" 
sixième  dorsale  présente  la  même  anomalie  an  niveau 
corps  de  la  vertèbre,  à  sa  partie  médiane  antérieure. 
E’ossificatlon  des  onzième  et  donzièBiie  dorsales  est 
également  incomplète. 

Entre  la  première  et  la  deuxième  lombmre,  il  existe 
un  noyau  osseux,  cunéiforme,  supplémentaîrei  eonstaté 
à  la  vue  et  à  la  palpation.  E'ossification  de  la  prendêre 
ombaire  paraît  incomplète  ;  l’ossification  de  la  deiudême 
lombaire  paraît,  elle  aussi,  en  retard.  Eorsque  nous  arri¬ 
vons  aux  pièces  sacrées,  on  constate  très  bien  la  présence 
des  première  et  deuxième  sacrées,  mais  il  n’y  a  aucune 
trace  des  trois  dernières  vertèbres  de  cette  région,  parfaite¬ 
ment  reconnaissables  cependant  à  la  palpation.  Ee  coccyx 
n’est  pas  visible. 

Ee  diagnostic  est  donc  ;  scoliose  congénitale  par  hémi¬ 
vertèbre  supplémentaire  intercalée  entre  la  première  et 
la  deuxième  lombaire.  Spina  bifida  des  cinquième 
sixième,  septièmes  cervicales,  des  première,  deuxième  et 
troisièmes  dorsales.  Ossification  incomplète  des  onzième 
et  douzième  dorsales  et  des  trois  dernières  sacrées. 
Absence  de  coccyx. 

I,es  anomalies  de  la  cinquième  lombaire  font 
actuellement  l’ubjet  d'études  approfondies.  I/éri 
vient  d’y  attacher  son  nom  dans  un  bel  ouvrage 
sur  «les  affections  de  la  colonne  vertébrale». 
D’antres  observations  détaillées  ont  été  publiées 
par  Rocher,  Rocher  et  Roudil,  Damy,  Dance. 

'  Daroyenne  et  Ducien  Michel  signalent  chez  un 
homme  de  vingt-six  ans  une  scoliose  lombaire 
gauche  avec  douleurs  à  la  pression  des  apophyses 


épineuses  ;  raideur  du  rachis.  Da  radiographie 
montre  tme  asymétrie  de  la  cinquième  lombaire. 
La  cinquième  et  la  sixième  sont,  de  plus,  reliées 
par  un  processus  osseux. 

I/éri  a,  dans  son  livre,  exposé  plusieurs  cas  de 
scolioses  congénitales  par  anomalies  du  sacrum. 

Des  scolioses  congénitales  unies  à  des  anomalies 
costales  peuvent  également  se  présenter. 

Rendu  en  cite  un  cas  en  1922.  Nous  pouvons  y 
ajouter  l'observation  suivante  : 

Obs.  VL  —  Scoliose  congénitale  par  hémivertèbres, 
supplémentaires  multiples.  Anomalies  costales.  Madeleine 
G...,  quinze  mois. 

E’enfant  est  conduite  au  médecin  de  famille  parce  que, 
dans  la  région  lombaire  gauche,  il  existe  une  saillie  volu¬ 
mineuse  dure,  indolore,  coïncidant  avec  une  inclinaison 
latérale  brusque,  à  convexité  gauche,  de  la  colonne  ver¬ 
tébrale. 

Ee  père  et  la  mère,  bien  portants,  ne  signalent  rien 
d’anormal  chez  leurs  ascendants  respectifs.  Toutefois 
la  mère  accuse  trois  fausses  couches  survenues  dans  les 
premiers  mois  de  sa  grossesse. 

Évcdntioia  dentaire  normale.  L’enfant  se  tient  facile- 
mait  debout  et  fait  ses  premiers  pas,  au  moment  où  l’on 
consulte. 

A  l'examen,  dans  la  station  debout,  on  constate  au 
niveau  de  la  région  lombaire  gauche  une  volumineuse 
saîlîie  de  6  centimètres  environ  de  longueur  sur  3  de 
laigenr,  faisant  corps  avec  la  colonne  vertébrale.  Celle- 
ci,  au  même  niveau,  présente  une  inflexion  brusque  à 
convexité  gauche.  Ee  reste  du  dos  paraît  normal  ;  les  deux 
épàuks  sont  horizontales,  les  deux  omoplates  bien 
appliquées  sur  le  thorax,  le  gril  costal  paraît  régulier. 

Hü  dfiS  anoiuialies  se  révèlent  immédiatement 

à  la  r^jkia  dorsale  au’  niveau  des  quatrième  et  cinquième 
vertèbres;  la  .suite  des  apophyses  épineuses  n’est  pas 
rectfflî^ie.  On  constate  une  saillie  osseuse  rejetée  latéra¬ 
lement  vers  la  gauche,  en  dehors  de  l’alignement  des 
deux  veriêlsxes  votsiiieSu  A  droite,  entre  la  dixième  et  la 
.atudême  dorsale,  mêmes  signes,  mais  en  sens  inverse. 
Dans  la  r^ion  lombaire,  il  existe  une  inflexion  brusque  â 
convexité  gauche.  Ees  mouvements  de  flexion  et  d’exten¬ 
sion  du  rachis  sont  libres.  Les  mouvements  de  torsion 
et  de  flexion  latérale  également-,  ils  ne  provoquent  ni 
raideur,  ni  douleür.  La  région  costale,  de  chaque  côté, 
paraît  normale. 

A  la  palpation  du  raidns,  on  constate  une  encoche 
où  s’enfonce  le  doigt  entre  la  quatrième  et  la  cinquième 
lombaire.  Il  n’y  a  ni  infundibulum,  ni  zone  pileuse,  ni 
coloration  quelconque.  On  a  l'împresskm  non  d'un  trou, 
mais  d’une  déviation  vers  la  gauche,  sur  l’étendue  d’une 
vertèbre,  se  traduisant  par  cette  eneodie  brusqne  sur  la 
ligne  épineuse  qui  reprend  immédiatement  après  sa  direc¬ 
tion  normale  longitudinale.  Ees  mêmes  signes  sont  per¬ 
ceptibles  à  -droite,  entre  ies  dixième  et  onzième  dorsales. 

A  la  région  lombaire,  de  la  onzième  drosale  à  la 
deuxième  lombaire,  saîHîe  osseuse  volumineuse,  présen¬ 
tant  les  dimensions  signalées  plus  haut.  Les  apophyses 
épineuses  correspondantes  sont  rejetées  vers  la  gauche. 
Un  examen  pins  attentif  permet  de  préciser,  entre  la 
douzième  dorsale  et  la’ première  lombaire,  une  encoche 
brusque  correspondant  aux  renseignements  donnés  par 
la  vue. 

Tons  ces  signes,  très  nets  dans  la  station  debout. 
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s’accentuent  davantage  encore  dans  la  flexion  du  tronc 

I,a  radiographie  est  instructive. 

A  droite,  entre  la  dixième  et  la  onzième  dorsale,  on 
voit  un  noyau  osseux  en  forme  de  cône,  intercalé,  et 
provoquant  im  rejet  brusque  des  vertèbres  sus  et  sous- 
jacentes  vers  la  gauche.  Ce  cône  présente  la  forme  d’une 
hémivertcbre. 

A  gauche,  entre  ,1a  quatrième  et  la  cinquième  dorsales, 
il  existe  un  coin  osseux  analogue  au  précédent,  présen¬ 


chaque  côté  de  là  colonne  vertébrale,  à  un  intervalle  de 
deux  vertèbres  seulement. 

D’après  tous  les  travaux  que  nous  venons  d’énu¬ 
mérer,  on  peut  se  rendre  compte  que  les  auteurs 
ont  porté  leurs  efforts  sur  l’énumération  précise 
et  la  description  exacte  des  faits.  Leur  interpréta¬ 
tion  n’ajoute  rien  d’essentiel  à  ce  qui  a  déjà  été 
exposé  par  Mouchet  et  Rœderer  dans  leur  rapport 


Scoliose  congénitale  pair  hémivertèbres  supplémentaires.  Anomalies  costales  (fig.  7.) 


tant  les  dimensions  d’une  hémivertèbre.  Les  effets  con¬ 
sécutifs  sont  les  mêmes,  il  y  a  rejet  des  vertèbres  supé¬ 
rieure  et  inférieure  vers  la  droite. 

Bntre  la  deuxième  dorsale  et  la  première  lombaire,  à 
gauche,  il  existe  rm  autre  noyau  cunéiforme,  provoquant 
les  mêmes  déformations. 

H  est  intéressant  de  remarquer  que  ces  hémivertèbres 
ou  ces  coins  osseux  sont  en  surnombre. 

Si  l’on  examine  les  côtes,  on  en  compte  treize  à  droite 
et  douze  à  gauche.  Une  côte  supplémentaire  se  détache 
nettement  de  l’hémivertèbre  insinuée  entre  les  dixième 
et  onzième  dorsales. 

Enfin,  dernière  anomalie,  il  existe  une  soudure  très 
visible  entre  la  quatrième  et  la  cinquième,  à  gauche. 

Le  diagnostic  s’impose  :  scoliose  congénitale  par  hémi¬ 
vertèbres  supplémentaires.  Déformation  particulière¬ 
ment  accentuée  dans  la  région  dorso-lombaire,  à  cause  des 
deux  pièces  osseuses  supplémentaires  se  trouvant  de 


de  1922.  Les  grands  caractères  de  la  scoliose  congé¬ 
nitale  sont  toujours  :  la  gibbosité  paramédiane, 
à  consistance  osseuse,  irréductible  ;  une  certaine 
raideur  du  rachis  et  l’absence  de  toute  douleur 
spontanée  ou  provoquée.  On  peut  y  ajouter,  le 
plus  souvent,  l’inflexion  brusque,  en  baïonnette, 
de  la  ligne  des  apophyses  épineuses. 

La  palpation  de  cette  même  ligne  laisse,  par¬ 
fois,  percevoir  au  niveau  de  l’inflexion  une  dépres¬ 
sion  assez  profonde,  le  «  trou  épineux  »  de  Gour- 
don,  caractéristique  des  scolioses  congénitales 
avec  spina  bifida.  La  date  d’apparition  des 
symptômes  est,  du  consentement  de  tous,  varia¬ 
ble  avec  chaque  cas;  toutefois,  leur  constatation 
dès  le  tout  premier  âge  est  fréquente. 
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Le  diagnostic  ne  s’est  enrichi  d’aucun  fait 
nouveau  ;  il  est  fonction  de  cette  même  date 
d’apparition  des  symptômes  ;  dès  qu’üs  sont 
visibles,  le  plus  souvent,  il  s’impose  et  il  est 
même  simple.  I,a  courbure  brusque  indique  le 
signe  probable  de  congénitaUté,  et  la  présence 
du  trou  épineux  de  Gourdon  laisse  soupçonner 
le  spina  bifida  plutôt  que  l’hémivertèbre.  Ce 
diagnostic  est  plus  ou  moins  facilité  suivant  que 
le  sujet  est  plus  ou  moins  âgé.  La  radiographie 
est  indispensable  et  devra  être  faite  systémati¬ 
quement  ;  autant  que  possible,  avec  trois  clichés 
de  face,  de  profil  et  oblique. 

De  l’avis  général,  le  pronostic  ne  présente  pas 
de  gravité  quant  à  l’existence  du  sujet,  mais  il 
est  impossible  d’attendre  une  guérison  complète. 

Le  traitement  des  scolioses  congénitales  est 
très  ingrat  ;  on  le  conçoit  facilement.  Da  cause  ne 
pouvant  être  supprimée,  le  médecin  se  trouve 
réduit  à  diriger  les  conséquences  inévitables  dans 
un  sens  où  elles  ne  seront  pas  dangereuses,  mais, 
fait  remarquable,  beaucoup  de  scolioses  dont  les 
anomalies  sont  nettes  et  formelles  ne  donnent 
pas  lieu,  quand  elles  sont  bien  traitées,  à  des 
déformations  graves  de  l’adolescence  ou  de  l’âge 
adulte.  Mieux  même,  nous  considérons  que  les 
scolioses  sans  anomalies  vertébrales  perceptibles, 
sont  plus  graves  que  celles  dont  les  anomalies 
sont  visibles. 

Celles-ci,  en  effet,  déterminent  une  déviation 
de  tendance  précise  et  de  valeur  limitée.  Toutes 
les  autres  régions  de  la  colonne  vertébrale,  si  on 
les  dirige  favorablement,  peuvent  tendre  à  corri¬ 
ger  cette  déviation  localisée. 

De  seul  but  à  poursuivre  est  de  provoquer, 
au-dessus  et  au-dessous  du  point  anormal,  des 
courbures  de  compensation  qui  laisseront  au  sujet 
le  libre  fonctionnement  des  organes  thoraciques 
et  abdominaux,  tout  en  donnant  à  l’ensemble 
du  corps  une  esthétique  aussi  satisfaisante  que 
possible.  Da  surveillance  de  tels  malades  doit  être 
constante  et  à  la  moindre  menace  l’intervention 
sera  immédiate.  S’agit-ü  d’un  enfant  tout  petit? 
On  le  fera  coucher  étendu  sur  le  dos,  dans  im 
lit  plâtré  hypercorrigé.  Dès  que  l’enfant  grandira 
et  marchera,  on  appliquera  des  corsets  correc¬ 
teurs,  soit  en  coutil  et  renforcés  pour  les  tout 
petits,  soit  en  celluloïd  pour  les  enfants  plus  âgés. 
Da  méthode  d’Abbott,  pas  plus  que  celle  de  Forbes, 
ne  peut  donner  ici,  comme  dans  tant  d’autres  cas 
d’ailleurs,  de  résultat  complet.  En  même  temps, 
on  instituera  un  traitement  de  gymnastique  cor¬ 
rectrice  qui,  tout  en  essayant  de  redresser  la  cour¬ 
bure,  tonifiera  les  muscles  et  modifiera  l’état 
général. 


Ce  traitement  par  l’appareil  et  par  la  gymnas¬ 
tique  sera  simultané,  ce  qui  donnera  au  thorax 
son  développement  maximum.  On  prescrira  enfin 
un  traitement  médical  approprié  pouvant  favori¬ 
ser  la  croissance  du  sujet  :  bains'  salés,  sels  de 
chaux,  iode,  tanin,  phosphore,  opothérapie,  etc. 

Il  sera  possible,  en  agissant  de  la  sorte,  d’éviter 
toute  complication  grave,  le  développement  ne 
sera  entravé  qu’au  minimum.  Il  est  nécessaire, 
on  le  voit,  que  de  pareilles  affections  soient  sou¬ 
mises  à  la  surveillance  constante  des  parents 
et  du  médecin  orthopédiste.  Ce  sera  le  seul 
moyen  de  parvenir,  sans  trop  de  dégâts,  à  la  der¬ 
nière  période  de  la  croissance  du  squelette,  au 
moment  où  la  forme  du  thorax  se  fixera  défini¬ 
tivement. 

Dans  ces  conditions,  on  peut  écrire  qu’une  sco¬ 
liose  congénitale,  du  moins  celle  avec  anomalies 
perceptibles,  est  moins  grave,  non  seulement 
qu’une  scoliose  pleurétique  ou  paralytique,  mais 
même  qu’une  scoliose  rachitique  du  jeune  âge. 


L’APPLICATION 
DE  L’INSULINE  DANS  LE 
TRAITEMENT  DE  L’ANÊMIE 
PERNICIEUSE 

le  D'  V.  VARGA 

Médecin-assistant  de  la  clinique  (i). 

Whipple  et  ses  collaborateurs  et,  indépendam¬ 
ment  d’eux,  Jeney  ont  été  les  premiers  à  saisir 
le  rôle  important  du  foie  dans  la  régénération 
du  sang.  Whipple,  le  premier,  fit  connaître  les 
excellents  résultats  obtenus  par  l’ingestion  de 
foie  frais  ;  mais  Jeney  publia  dans  une  revue 
hongroise  les  résultats  favorables  obtenus  par 
rm  extrait  de  foie  exempt  d’albumine  ;  il  avait  fait 
les  essais  à  l’Institut  américain  de  Jobling.  Da 
publication  de  'Whipple  et  de  Robscheit-Robbin 
date  du  mois  de  mai  1925  ;  les  travaux  de  Jeney 
sont  du  printemps  de  la  même  année  ;  ils  sont 
relatés  dans  les  mémoires  suivants  :  «  Da  régéné¬ 
ration  du  sang  au  point  de  vue  histogénétique  » 
{Orvosi  Hetilap,  1925,  n»  43)  ;  «De  métabolisme 
des  auimaux  saignés  à  blanc;  l’action  des  extraits 
désalbuminés  de  foie  et  de  rate  sur  la  régénération 
du  sang  et  le  métabolisme  respiratoire  ».  {Magyar 
Orvosi  Archivum,  1925,  n°  5). 

Minot  et  Murphy  ont  introduit  en  1926  dans  le 
traitement  de  l’anémie  pernicieuse  leur  régime  de 

(i)  Clinique  médicale  de  TUniversité  royale  hongroise 
François-Joseph,  de  Szeged  (recteur  :  professeur  M.  Ja- 
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foie,  devenu'célèbre  depuis  ;  mais  ce  n’est  qu’en 
1937  que  Whipple  et  ses  collaborateurs  adoptèrent 
l’application  clinique  des  extraits  de  foie.  I^es 
recbercbes  de  Jeney  sont  donc  incontestablement 
les  premières  dans  le  domaine  de  l'application 
des  extraits  de  foie  exempts  d’albumine.  Après  son 
départ  de  l’Institut  de  Joblmg{i924),  Jeney  con¬ 
tinua  pendant  les  trois  années  suivantes  des 
essais  avec  d’autres  extraits  de  foie  et  en  publia 


rable  du  foie  dans  le  traitement  de  l’anémie, 
survenue  au  cours  d’un  cas  de  cirrhose  du  foie. 

1,’étiologie  si  obscure  de  l’anémie  pernicieuse 
explique  à  son  tour  l’incertitude  du  traitement  à 
appliquer,  et  il  n’est  probablementpas  de  maladie 
qui  ait  été  davantage  soumise  aux  traitements  les 
plus  variés. 

Nous  les  énumérons  ici  à  titre  simplement  docu¬ 
mentaire  ;  lavages  [de  l’estomac  et  de  l’intestin 


les  résultats,  encore  incertains,  en  1927.  Les  tra¬ 
vaux  de  Jeney  pour  les  années  1923-1924  ont 
paru  dans  le  Journal  of  experimental  Medicine 
(novembre  1927) . 

J’ai  tenu  à  citer  ces  faits  et  cesdatesparce  que  la 
priorité  de  Jeney  est  en  cause.  Son  nom  n’est. 


pour  combattre  l’infection  entérococcique  ;  colo- 

stomiedeSeyderhelm,Wander,Reiss;arsenicà  doses 

massives  de  Neisser  (jusqu’à  150  milligrammes  ; 
Nægeli  pense  que  l’insuffisance  d’absorption  de 
l’arsenic  empêche  l’intoxication)  ;  autovaccins 
colibacillaires  de  Winterfeld  ;  transfusions  de 


en  effet,  pas  mentionné  dans  nombre  de  résumés 
et  de  communications  sur  le  sujet, et  cependant  les 
principaux  résultats  de  ces  recherches  ont  paru 
en  1925.  On  ne  cite  généralement  que  les  expé¬ 
riences  de  Whipple  sur  les  chiens,  expériences 
que  Minot  et  Murphy  signalent  comme  étant  à  la 
base  de  leurs  travaux.  Mouzon  {Presse  médicale, 
no  104,  1927)  seul  mentionne  les  expériences  de 
Jeney  et  de  Jobling  avec  des  extraits  alcooliques 
de  foie.  Il  ne  reconnaît  pas  la  priorité  de  Whipple 
dans  ce  domaine,  en  faisant  remarquer  que  Per¬ 
rin,  dès  1904,  publia  un  article  sur  l’action  favo- 


sang  de  Weichsel,  Walinsky,  Quincke,  Ziemssen  ; 
association  de  transfusion  et  d’arsenic  (Gottschalk) 
selon  la  méthode  de  Walinsky,  d’après  P.-E.  Weil  ; 
traitement  par  les  glandes  surrénales  (Stéphan, 
Zadek)  ;  transfusion  de  isang  et  insuline  (Wa¬ 
linsky)  ;  Batanoff,  Hitmayr,  Heinz  prescrivent 
l’électroferrol  ;  d’autres  le  néosalvarsan,  récem¬ 
ment  recommandé. 

Hollander,  Szego,  Fischer  espèrent  obtenir  le 
blocage  du  système  réticulo-endothélial  au  moyen 
du  collargol.  Walterhoffer  et  Neuburger  recom¬ 
mandent  la  moelle  osseuse,  Diabella  le  salol. 
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Lichtwitz  le  bol  blanc  et  le  noir  animal,  Otto  lycs  rechercbes  de  Jeney,  Jobling,  Robscheit  et 
Neu  la  radiothérapie  de  la  rate  et  des  os  courts,  les  expériences  de  Whipple  sur  les  animaux 
Hajos  le  benzol,  J.  Cohn  des  extraits  dégalbu-  prouvent  que  le  foie  contient  effectivement 
minés,  Seyderhelm,  Rosenow  le  vigantol,  Hunter  des  substances  qui  activent  l’érythropoièse  soit 
l’acide  chlorhydrique,  Knud  Faber  le  képhyr,  comme  agent  de  reconstitution,  soit  comme  élé- 
Milton  Conner  la  gentiane  et  l’acriflavine  ;  de  ment  de  stimulation  spécifique.  Quelques  dizaines 
même  Jobling,  qui  les  introduit  dans  des  capsules  d’années  auparavant,  les  auteurs  français  avaient 
gélatineuses  pour  obtenir  un  mélange  plus  homo-  fait  des  recherches  sur  l’action  du  foie  frais, 
gène  ;  Elders  recommande  une  nourriture  riche  Nous  avons  déjà  dit  que  Perrin  en  1904  avait 
en  vitamines  ;  hemaire  obtient  par  l’opothérapie  obtenu  une  amélioration  notable  en  appliquant 
rénale  le  même  résultat  que  par  l’opothérapie  cette  méthode  à  un  cas  de  cirrhose  du  foie.  Il  ne 


hépatique  ;  Mesao  donne  avec  succès  à  des  chiens,  put  cependant  pas  continuer  ses  essais,  à  cause 
en  injection  intramusculaire,  le  stroma  de  2  cen-  de  la  répugnance  des  malades  à  absorber  longtemps 
timètres  cubes  de  sang  ;  Kutscher  prescrit  du  du  foie  cru.  Mais  l’opothérapie  hépatique  est  plus 
foie  irradié  ;  Morawitz  et  Niari  enfin  font  ressortir  ancienne  encore.  Selon  Trantas  (de  Constanti- 
les  dangers  d’une  opothérapie  trop  uniforme  qui  nople),  Hippocrate  et  Celse  ont  recommandé 
peut  provoquer  des  accès  de  goutte.  un  régime  de  foie  pour  combattre  l’héméralopie. 


Nous  ne  saurions  donner  ici  le  détail  des  résul-  Trantas  et  .Roncoglio  ont  reconnu  la  valeur  réelle 
tats  obtenus  par  les  différents  auteurs  ni  exposer  de  ce  régime. 

les  différentes  théories  relatives  à  leur  action.  Tes  investigations  de  Jeney  tendent  à  faire 
Celle  de  Minot  et  Murphy  nous  semble  d’ailleurs  admettre  que  les  substances  qui  favorisent  l’éry- 

la  plus  vraisemblable  ;  pour  eux,  le  foie  fournit  les  thropoièse  sont  des  produits  de  la  désagrégation 

matériaux  nécessaires  à  la  reconstitution  du  des  hématies  qui  se  réalise  dans  le  foie  [Zdtschr. 

globule  rouge  et  exerce  sur  la  moelle  osseuse  une  /.  d.  ges.  exp.  Med.,  1928,  Bd.  VI,  1-2). 

action  stimulante  d’une  telle  spécificité  que,  selon  II  est  clinique  de  penser  que  le  traitement  de 
ces  auteurs,  toute  anémie  qué  ne  guérit  par  l’opo-  l’anémie  pernicieuse  dépend,  en  dehors  de  l’action 
thérapie  hépatique  n’est  pas  une  anémie  per-  médicamenteuse  et  opothérapique  proprement 
uicieuse.  dite,  de  toute  une  série  de  facteurs  non  négli- 
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geables  :  l’état  du  malade  au  début  du  traitement,  Scbottmuller,  extrait  hépatique  qui  nous  avions 

ses  possibilités  de  réaction,  la  force  régénératrice  à  notre  disposition,  ne  pouvait  être  administré 

de  sa  moelle  osseuse,  la  durée  antérieure  de  sa  à  dose  suffisante,  à  cause  de  son  odeur  putride, 

maladie,  le  nombre  des  récidives,  etc.  Ainsi  s’ex-  Huit  malades  furent  ainsi  traités  par  l’insuline, 
pliquent  certains  insuccès  opposés  à  des  succès  bes  graphiques  joints  montrent  l’évolution  de 

éclatants.  Joue  également  un  rôle  la  divergence  leur  anémie. 

des  opinions  sur  ce  qu’on  entend  par  anémie  pér-  he  graphique  I  concerne  un  malade  traité 
nkieuse.  Ne  s’y  gtisse-t-il  pas  même  des  erreurs  exclusivement  par  l’insuline;  son  J  appétit  se 
de  diagnostic?  releva  rapidement  ;  en  un  mois,  hématies  et  hé- 


Au  cours  de  ces  deux  dernières  années,  corn-  moglobine  ont  une  augmentation 7  parallèle, 
parées  aux  années  précédentes,  un  nombre  frap-  Dans  les  graphiques  II,  III,  IV,  l’insuline  fut 
pant  de  cas  d’anémie  pernicieuse  est  venu  à  associée  à  l’arsenic  ;  les  résultats  sont  moins  favo- 
notre  observation.  Dans  le  but  de  les  étudier  et  de  râbles;  l’ascension  des  hématies  est  plus  lente, 
les  traiter,  nous  avons  pensé  —  faisant  abstraction  celle  de  l’hémoglobine  plus  accentuée, 
de  toute  étiologie  —  à  reprendre  l’action  de  Dans  le  graphique  V,  on  a  associé  à  rinsuhne  de 
V insuline,  déjà  utilisée  pour  combattre  l’anorexie,  l’extrait  hépatique  («  Perhépar  »)  ;  le  résultat  est 
Or  l’anorexie  est  im  des  symptômes  caractéris-  plus  heureux  que  les  précédents. 


Fig.  6. 

tiques  de  l’anémie  pernicieuse.  N’obtiendrions-nous  De  malade  du  graphique  VII,  soumis  à  l’action 
pas,  par  ce  moyen,  une  stimulation  de  l’érythro-  de  rinsuline,  ne  montra  au  début, ^en  dépit  du 
poièse, l’appétit  stimulant  d’abord  les  fonctions  renforcement  de  son  appétit,  aucune  améliora- 
de  sécrétion  interne  et,  par  voie  de  conséquence,  tion  du  sang  ;  celle-ci  survint  très  rapidement  dès 
la  fonction  médullaire?  qu’on  ajouta  à  rinsuline  le  régime  du  foie 

Une  autre  raison  légitimait  notre  choix  de  frais, 
l’insuline  ;  les  malades,  presque  tous  ruraux,  qui  Dans  le  cas  du  graphique  VIII,  —  association 
entraient  à  la  clinique,  arrivaient  dans  un  état  d’insuline  et  d’arsenic,— le  nombre  des  hématies 
d’anémie  et  de  faiblesse  extrêmes,  presque  mori-  et  la  teneur  en  hémoglobine  augmentent  d’abord 
bonds  ;  on  ne,  pouvait  songer  à  mettre  aussitôt  rapidement,  pour  se  stabiliser  pendant  plus  d’un 
en  œuvre  une  alimentation  quelconque,  mois  (du  52®  au  8o®  jour).  D’opothérapie  hépatique, 
même  de  pulpe  de  foie.  Même  l’hépatopson  de  entreprise  alors,  a  augmenté  de  i  500  000  en 
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vîùgt  jôüfs  lés  globules  roüg'èé  ■  mais  le  taux 
d’bëin'ô’giobîne  a  diminué. 

Ivè  ëüèéès  lê  plüs  éclatant  a  été  fourni  par  lé 
rààlâdé  du  gtapÊique  Vl;  Sou  état  pârti'eülièrè- 
niënt  grave  obligeait  à  êntiépteüdre  d’emblée  lé 
tfaitémèut  Bâftibiâë  à  rinsuUue  et  au  foié;  Eri 
dëüS  mois  le  ébffiré  d'eë  bématiéè  atteint  5  mil¬ 
lions; 

t/k  tfansfbfiîlétlôn  du  màîâde  atteint  d’àuéniie 


de  rhémoglobine.  E’bÿpeSrGbromàsièi  éXprimée 
par  l’élévàtioU  dé  la  valeur  glôbülàitej  dimîüué 
léiiterhenti  mais  parfois  reste  statiGànàirè.  E'iiété- 
rochromie  cesse.  L’anisocytoBéi  la  poïfeiloc'ÿtose, 
la  mégàlocytôse  s’âttéüuent-.  Enfin  là  pôlyéliro- 
masie  et  la  nDrmablâstosediBpafâisÊé&téfi  qUèlq^uès 
jours; 

Dans  la  série  blânGliei  le  èiiifire  des  glôbülès 
blancs  aUgménte,  aU  profit  feürtout  dës  neutrb* 


pèrhièieUëêi  sOus  l’actibh  de  l’insUline  sMe  ou 
cbmbiiiéè  à  l'arsenic  ôu  aU  foié,  est  surprenante. 
Immédiatement,  en  trois  ou  quatre  jours,  sè  nia- 
niffestè  iânè  véritable  fringaléî  Parallèlement  dis- 
pàiaissènt  les  véirtigesi  les  bourdonnements 
d’ôrèîllês,  M  faiblesse  généralè;  E’améiibration 
frâppe  l’obSèfvateür.  De  ehiffre  dès  hématies  et  lé 
taùlr  dé  rhémoglobine  augmentent  quotldiènne- 


phites,  mais  àUssi  des  monocytes  ;  par  conséquent, 
la  lymphocytosé  diminue;  Enfin,  l’élévation  du 
chiffré  dés  globulins  témoigné  éU  dernier  lieu  de 
la  transformation  profonde  de  l’hématopoièseï 
NoUs  avons  administré  l’insùlinfe  (msuline 
Rîekter))  en  débutant  par  deUx  fois  30  unités, 
pour  arriver  progressivement  à  deux  fois  40  unités, 
injectées  une  démi-hemre  avant  chaque  principal 


ineut,  sur  lé  rjd:h.î¥red;è30  000  à 4’oooopourles héma¬ 
ties  et  de  0,5  à  ï  p.  100  pour  l’hémoglobine.  Ea 
peau  et  l'è's  mùqUéuëes  se  rêêôlbtènt  prOgrêsSivé- 
feient  :  on  le  remarque  vers  le  dixième  jour. 
ï,a  c^hàléè  përsîsté  davaUt-àgé  et  dispafaît  la 
dernière.  Seule  l’achlorhydrie  stomacale  n’est 
aucunenïèht  iiiflti'èïlèée. 

L’étude  hématologique  plus  approfondie  est 
du  plus  fiaut  intérêt.  ISlous  avons  déjà'drt  l’augmeu- 
H:ation  rapide  du  nombre  dés  hématies  et  du  tauk 


repas-.  Nous  n’avoUs  jamais  obsetvé  de  signe 
d’intolérance  aux  doses  indiquées.  Elles  suffisent. 
Plus  fortes, ellês  ptovôquèfàienl  tUi  effet  éontrairè 
et  exposeraient  aux  dangers  de  l’hypoglycémie. 
Il  'êst  d’bb'Bérvâti'ou  gënéfâlè  qüe  le  tfaitemtent 
insulinique  produit,  aux  doses  convenables,  un 
'effet  ôp’tîinüm  qu’il  est  lôgiqüe  dèmaintèni'r  stricte¬ 
ment.  En  réalsaht  ainsi  une  hypoglycémie  optimaj 
on  fait  naître  Une  ‘faim  àctivè,  'qüi  dé'denche  â 
son  tour  le  métabolisme  de  l’organisme  ‘entier. 
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A  la  torpeur,  à  la  tristesse  du  malade  fait  suite  la 
vivacité  des  traits  et  de  l’esprit.  Mais  il  est  indé¬ 
niable  aussi  que  l’opotbérapie  Hépatique,  ajoutée 
à  1  insuline,  provoque  dès  son  apparition  une 
amélioration  plus  rapide  des  symptômes  cliniques 
et  Hématologiques.  Ainsi,  dans  le  cas  du  gra¬ 
phique  VIII,  cette  association  thérapeutique  a 
entrame  une  transformation  assez  rapide  du 
malade  (entré  à  la  clinique  presque  dans  le  coma), 
pour  qu’au  40®  jour  on  puisse  suspendre  l’insuline. 

;  Nous  avons  pratiqué  l’opothérapie  hépatique  en 
utilisant  d  abord  l’<(  hépatopson  »  de  Schottmuller  ; 
mais  nous  avons  déjà  signalé  les  inconvénients  de 
ce  produit,  dus  surtout  à  son  odeur  désagréable. 
Par  la  suite  nous  avons  employé  le  «Perhépar» 
de  Richter  (Budapest),  produit  très  condensé 
en  tablettes,  dont  i  gramme  correspond  à  100 
grammes  de  foie  frais,  de  sorte  qu’il  est  facile 
d’administrer  250  à  300  grammes  de  foie  dans 
quelques  grammes  de  tablettes  ;  actuellement  le 
Perhépar  se  vend  sous  forme  de  comprimés 
(i  gramme  correspond  à  50  grammes  de  foie). 

Il  nous  a  semblé  intéressant  de  faire  connaître 
les  résultats  obtenus  au  moyen  de  l’insuline  dans 
le  traitement  de  l’anémie  pernicieuse,  parce  que 
jusqu’à  présent  WaHnsky  est  pour  ainsi  dire  le  seul 
à  avoir  connu  des  résultats  favorables  par  son 
traitement  à  l’insuHne  associée  à  l’arsenic  et  aux 
transfusions.  Rathery  n’accuse  pas  grand  succès 
par  l’insuline.  P.-E.  Weil  est  plus  heureux,  mais 
il  limitait  ses  doses  à  5  ou  10  unités.  Déjà  en, 1924 
O.  Neuburger  avait  essayé  le  traitement  par  l’in- 

Tableau  d 


suline  ;  ses  résultats  furent  défavorables  ;  les 
malades  redoutaient  les  suites  du  traitement  ; 
les  cas  traités  furent  plutôt  aggravés  qu’amélio¬ 
rés.  De  même  Imchanitzky  note  une  réduction 
des  hématies  par  le  traitement  à  l’insiiline. 
Lévai  également  signale  une  aggravation  dans  des 
essais  de  Jaksh-Wartenhorst.  Seul  nous  avons 
signalé  un  cas  de  guérison  chez  un  homme  de 
soixante-seize  ans,  après  un  traitement  par  l’in¬ 
suline  et  l’arsenid. 

De  traitement  par  l’insuline  se  justifie  et  semble 
même  recommandable.  Certains  auteurs,  en  effet, 
Walinsky  entre  autres,  considèrent  l’anémie  perni¬ 
cieuse  comme  la  conséquence  de  d’acidose  san¬ 
guine,  qui  facilite  l’hémolyse  ;  chacun  sait  que 
l’insuHne  est  un  des  meilleurs  agents  capables  de 
la  combattre.  Ce  traitement  est  autrement 
logique  qtre  celui  de  Trangott,  qui  conseille  la 
strychnine  ;  le  manque  total  d’acidité  gastrique 
ne  rend-elle  pas  illusoire  l’action  de  ce  produit? 

Nous  considérons  donc  que  si  l’opothérapie 
hépatique  doit  être  tenue  pour  le  médicament- 
type  de  l’anémie  pemicieusé,  l’insuline  en  devient 
un  adjuvant  indispensable.  Non  seulement  elle 
supprime  les  troubles  des  hormones  et  augmente 
l’alcalinité  du  sang,  mais  encore,  en  stimulant 
l’appétit,  eUe  permet  à  l’organisme  d’utiliser  les 
aliments  nécessaires  à  son  relèvement.  De  cas  le 
plus  démonstratif  est  celui  du  graphique  VIII. 
Entré  à  la  clinique  sans  connaissance  et  avec 
un  chiffre  globulaire  de  700  000  au  millimètre 
cube,  il  n’acceptait  aucune  nourriture  ;  la  première 

'ensemble. 
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ACTUALITÉS  MÉDICALES 


injection  d'insuline  lui  permit  d’en  prendre  et  aussi 
de  l’extrait  de  foie.  I,e  troisième  jour  l’appétitétait 
violent,  lè  visage  se  coloraitdéjàiauboutdequinze 
jours,  il  pouvait  quitter  son  lit.  Et  cependant, 
pendant  les  premiers  jours,  la  teneur  en'  hémo¬ 
globine  et  le  chiffre  globulaire  avaient  encore 
baissé. 

Certes,  en  raison  même  des  lésions  anatomo¬ 
pathologiques  profondes  qui  accompagne  ntl’ané- 
mie  pernicieuse,  il  est  vain  d’attendre  des  résul¬ 
tats  quasi  miraculeux  et  constants  de  l’opo¬ 
thérapie  hépatique  seule  ou  associée  à  l’insulin 
et  à  l’arsenic.  L’anémie  pernicieuse  est  un  com¬ 
plexe  de  symptômes,  dont  chacun  est  justiciable 
d’une  thérapeutique  particulière.  Ainsi  s’explique 
que  toute  méthode  de  traitement  puisse  enregistrer 
quelques  succès,  même  éphémères,  Cependant, 
jusqu’à  ce  que,  par  une  connaissance  plus  com¬ 
plète  de  l’étiologie  de  l'anémie  pernicieuse,  on 
puisse  guérir  cette  maladie  chez  l’hoUime  aussi 
parfaitement  que  chez  les  animaux,  force  est  de 
se  contenter  des  moyens  thérapeutiques  actuels 
qui  permettent  tout  au  moins  de  prolonger  la 
vie.  Parmi  ces  moyens,  nous  tenons  pour  les 
meilleurs  de  tous  l’opothérapie  hépatique  associée 
à  l’insuhne. 

En  résumé,  nous  avons  traité  huit  cas  d’anémie 
pernicieuse  par  l’insuline  et  l'opothérapie  hépa¬ 
tique.  Cette  association  thérapeutique  s’est  mon¬ 
trée  très  efficace  et  très  apte  pour  combattre  cette 
maladie.  Dans  les  formes  particulièrement  graves 
où,  à  cause  de  l'anorexie,  l’introduction  du  foie 
est  difficile  ou  impossible,le  traitementpar  l’insu¬ 
line  nous  paraît  indispensable. 
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AÇTUAUTÉS  mÉPlCAl-ES 

L’allergje  typhique. 

Dans  une  l'éeente  et  inréïessante  thèse,  J.  Deï,ai,AXDE 
(un  volume,  185  pages,  L.  Arnetle  édit..  Paria.  Ï929) 
groupe  sous  le  nom  d’allergie  typhique  l’ensemble  des 
modalités  réactionnellesobaervées,chez  les  malades  atteints 
de  dotldéiieiitérie,  vis-à-vis  de  l’antigène  typhique, 
réactions  qui  semblent  dues  à  une  intolérance  de  l’orga¬ 
nisme  à  l’égard  des  protéines  constitutives  du  bacille 
d’Ebçrth.  Il  emploie,  pour  étudier  ce  phénomène,  uue 
solution  de  globulines  extraites  du  baeille  d’Eberth  ou 
des  paratyphiques  et  somnisea  à  l’actipii  prolongée  du 
formol  ;  ce  produit,  de  valeur  antigènique  très  élevée, 
est  dépourvu  de  toute  toxicité  et  permet,  sans  danger 
aucun,  la  pratique  des  intradermo-réactiona,  Chez  les 
typhiques,  or  observe  dans  7g  p.  100  des  cas  ujm  réaction 
positive,  avec  rongeur  papuleuse  ;  cette  réaetjon  est 
très  faible  ou  nulle  dans  les  formes  graves  ;  elle  persiste 
plusieurs  années  après  la  guérison  ;  elle  n’est  pas  sMete- 
ment  spéeiique  et  peut  être  obtenue  aveg  des  paraty- 
phiques.  h’inoeulation  intramusculaire  d’antigène  pro¬ 
voque  de  même  ahez  les  typhiques  un  endolorissem^t  et 
une  réaction  thermique  qa’on  n'observe  pas  4  la  même 
dose  chez  les  sujets  sains  et  qu’on  peut  diminuer  eu  désep- 
sibilisaut  le  pialade  par  la  répétition  des  injeetious.  Chez 
70  p.  iQo  des  sujets  sains,  rintradermQ-réaçjâon  gat 
négative  ;  dans  les  39  p.  100  restants  on  obtient  une 
légère  macule  ou  une  réaction  franchement  positive  ; 
il  ne  semble  pas  qu’il  faille  attribuer  ces  réactions  à  des 
typhoïdes  antérieures  méconnues  ou  à  l’e-xistence  de 
porteurs  de  germes,  mais  plutôt  à  une  sensibilisation 
par  les  microbes  intestinaux,  car  ces  sujets  offrent  la 
même  sensibilité  aux  extraits  colibacillaires.  Chez  l'ani¬ 
mal,  ou  peut  déceler  des  phénomènes  allergiques  ana¬ 
logues.  De  rôle  de  l’allergie  dans  le  déterminisme  des 
taches  rosées,  de  la  splénomégalie  ou  de  l'ulcération  des 
plaques  de  Beyer  est  très  discutable  ;  seule  la  survenue  à 
la  défervesceuce,  indépendamment  de  toute  complica¬ 
tion,  de  grands  accès  fébriles,  semble  une  manifestation 
d’ ntolcrance  vis-à-vis  des  r>roduits  de  lyse  du  bacille. 
De  mode  d’action  de  la  vaccinothérapie  dans  la  fièvre 
typhjïde  ne  semble  pas  dû  à  un  effet  immunisant,  mais 
plutôt  à  la  réaction  provoquée  par  l’introduction  dans 
un  organisme  intolérant  d’une  certaine  quantité  d’anti¬ 
gène.  D’allergie  qu’on  observe  parfois  chez  des  sujets 
sains  rend  compte  des  diverses  modalités  de  réaction  à  la 
vaccination  antityplùque,  et  l’intradermo-réaction  pour¬ 
rait  permettre  de  prévoir  ces  réactions.  A_la  lumière  de 
ces  notions,  il  semble  que  l’immunité  typhique  soit  uue 
immunité  cellulaire  .généralement  acquise  par  tous  les 
tissus  ;  l’état  allergique  apparaît  ou  est  renforcé  à  la 
suite  des  vaccinations  ;  il  se  produit  ainsi  uue  intolérance 
aux  protéines  du  bacille  typhique,  assurant  la  production 
rapide  de  phénomènes  inflammatoires  in  loco,  quand, 
après  une  contamination,  le  bacille  commence’'à((se  mul¬ 
tiplier  dans  le  système  lymphatique. 

Jean  Derebouedet. 
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Contribution  à  l’étude  des  ictères  parathé- 
rapeutiques. 

Quelle  est  la  pathogénie  des  ictères  que  l’on  voit  sur¬ 
venir  au  cours  du  traitement  arsenical?  Telle  est  la  ques¬ 
tion  très  controversée  à  laquelle,  dans  une  importante 
thèse,  s'est  attaché  L.  Pmioi,  (un  volume  125  p.,  Arnette 
édit.,  Paris,  192g)  en  s’appuyant  sur  une  série  de  i  369 
malades  traités  dont  103  présentèrent  de  l’ictère  au  cours 
du  traitement.  Une  seule  théorie  pathogénique,  dit-il, 
ne  peut  expliquer  tous  les  cas  ;  l’intoxication  médica¬ 
menteuse  n’explique  qu’un  nombre  très  restreint  de  cas  ; 
il  en  est  de  même  de  l’origine  syphilitique  pure,  par  réac¬ 
tion  de  Herxheimer  ou  hépato-récidive  ;  quant  à  l’hj'- 
pothèse  d’une  infection  par  biotropisme  due  à  un  virus 
ictérigène  inconnu,  elle  se  heurte  dans  bien  des  cas  à 
d’importantes  objections.  Aussi  semble-t-il  préférable 
d’admettre  dans  la  majorité  des  cas  une  action  conju¬ 
guée  de  la  syphilis  et  du  traitemeiit  spécifique  ;  l’hypo¬ 
thèse  la  plus  vraisemblable  pour  expliquer  cette  action 
est  celle  qui  admet  le  rôle  ictérigène  des  toxines  libérées 
par  une  lyse  de  tréponèmes  trop  brutale.  Le  diagnostic 
clinique  de  l’origine  de  l’ictère  est  bien  aléatoire  ;  la  date 
d’apparition  est  une  base  dangereuse  de  classification, 
car  il  existe  des  cas  d’intoxication  médicamenteuse  parmi 
les  ictères  survenant  après  le  traitement  ;  les  signes 
accompagnateurs  sont  à  la  fois  infidèles  et  trompeurs  ; 
en  particulier  l’ictère  par  intoxication  arsenicale  peut 
n’être  précédé  ou  accompagné  d’aucun  autre  signe 
d’intoxication  et  être  le  signe  d’alarme  de  l’arsenicisme  ; 
pour  rejeter  de  façon  sûre  l’origine  médicamenteuse,  il 
faudrait  continuer  l’arsenic,  ce  qui  semble  une  méthode 
dangereuse.  Quant  au  traitement,  il  doit  viser  le  double 
facteur  étiologique  :  syphilis  et  médicament  ;  l’arsenic 
sera  prohibé  pendant  la  durée  de  l’ictère  ;  le  traitement 
spécifique  sera  continué  par  une  médication  moins 
brutale,  composé  bismuthique  insoluble  de  préférence . 

J EAN  LEREBOUnnET. 

indications,  contre-indications  et  accidents 

de  la  malariathérapîe  chez  les  paralyti¬ 
ques  généraux. 

Sur  54  malades  traités,  LÉpine,  BoNîsrET,  Chrisïy  et 
LAESivé  [Journal  de  médecine  de  Lyon,  20  juin  1929) 
ont  eu  13  guérisons  et  ii  améliorations  très  notables.  La 
méthode  employée  fut  la  suivante:  huit  à  douze  accès  puis, 
dans  l’année,  trois  séries  de  20  grammes  de  stovarsol. 
Cette  association  semble  donner  les  meilleures  chances 
de  succès. 

Il  importe  que  le  traitement  soit  précoce,  avant  l’appa¬ 
rition  des  signes  physiques  graves  comme  la  dysarthrie, 
quand  les  troubles  mentaux  et  le  déficit  intellectuel 
commencent  à  se  manifester  ebque  le  diagnostic  se  trouve 
confirmé  par  l’étude  du  liquide  céphalo-rachidien. 

On  pourra  impaluder  même  en  pleine  période  d’état 
les  sujets  robustes.  Mais  on  s’abstiendra  quand  il  y  a  une 
atteinte  grave  de  l’état  gtoéral,  dans  les  formes  dépres¬ 
sives  avec  consomption  et  fonte  musculaire,  chaque  fois 
qu’il  y  a  une  aSection  organique  associée  :  tuberculose, 
néphrite  chronique,  état  cardio-vasculaire  mal  com¬ 
pensé.  Les  alcooliques  seront  préalablement  désintoxi¬ 
qués,  et  Taortite  si  fréquemment  rencontrée  ne  sera  pas 
une  contre-indication. 

Parmi  les  accidents  mortels  survenus  chez  les  malades 
de  Lépine,  3  seulement  sont  imputables  à  l’impaludation. 


étant  sur\’^enus  au  cours  d’accès  pernicieux.  On  peut 
observer  certaines  complications  moins  graves  :  ictère, 
oedème,  aspect  anormal  de  la  malaria  avec  accès  quo¬ 
tidiens  quoique  l’on  ait  utilisé  mie  souche  unique  de 
■  Plasmodium  viva.w 

S.  VlAE.ARD. 

Les  choiédocites  inflammatoires. 

A  propos  de  deux  cas  récents,  observés  dans  le  service 
de  M.  le  professeur  Gosset,  JEAN  Charrier  et  M.  Thai.- 
HEI.MER  (Archives  des  maladies  du  tube  digestif  et  de  la 
nutrition,  mai  1929)  décrivent  sous  ce  nom  «les  lésions 
inflammatoires,  sténosantes  ou  non,  .du  cholédoque, 
non  accompagnées  de  lithiase  concomitante  de  la  voie 
biliaire  principale  et  provoquant  néanmoins  des  accidents 
de  rétention  biliaire  <>. 

Il  s’agit  presque  toujours  de  malades  présentant  des 
antécédents  manifestes  de  lithiase  biliaire  avec  épisodes 
fébriles,  l’infection  jouant  un  rôle  essentiel. 

Cliniquement,  ces  choiédocites  inflammatoires  se  carac¬ 
térisent  par  un  certain  nombre  de  signes  :  un  ictère  par 
rétention  évoluant  par  pousséeè,  des  crises  doulou¬ 
reuses  intermittentes  mais  assez  peu  violentes,  la 
fièvre  peu  élevée  oscillant  entre  37“  et  380,5,  une  sensi¬ 
bilité  douloureuse  de  la  région  sous-hépatique  ou  cholé- 
docienne.  La  radio  permet  de  noter  l’absence  de  calculs 
et  l’imperméabilité  delà  vésicule  au  tétraïode.  En  somme, 
c’est  uu  tableau  très  voisin  de  celui  donné  par  un  calcul 
du  cholédoque,  et  seules  des  nuances  de  détail  (souvent 
d’ailleurs  perçues  après  coup)  pourraient  permettre  de 
différencier  ces  deux  affections.  Chez  les  malades  déjà 
opérés  de  lithiase  vésiculaire  on  pense  à  un  angiocholite. 

Le  traitement  consiste  à  intervenir  précocement  pour 
obtenir  par  la  dérivation  temporaire  de  la  bile  le  retour 
à  la  perméabilité  du  canal  biliaire,  après  rétrocession 
des  phénomènes  inflammatoires.  Le  procédé  de  choix, 
quand  il  est  utilisable,  est  la  cholédocotomie  avec  drai¬ 
nage  de  l’hépatique.  Sur  13  cas  ainsi  traités,  il  y  eut 


Hémangiome  caverneux  vertébral. 

C’est  une  affection  rare  qiie  l’hémangiome  vertébral 
dont  on  ne  rapporte  que  27  cas  dans  la  littérature. 
P.  B.ueey  et  P.-C.  Bvcv [The  Journ.  of  the  Americ.  med. 
Assoc.,25  mai  1929)  en  rapportent  un  cas  fort  intéressant  ; 
le  malade  se  présentait  avec  un  tableau  de  compression 
vertébrale  comme  ou  a  pu  l’observer  dans  les  onze  obser¬ 
vations  où  existait  une  histoire  clinique.  Les  radiogra- 
grapliies  montraient  une  striation  verticale  des  corps 
vertébraux  des  troisième,  cinquième  et  sixième  vertèbres 
dorsales  ;  cet  aspect,  très  spécial  et  caractéristique  de 
l’angiome  vertébral,  fut  pris  au  début  pour  celui  d’une 
métastase  néoplasique.  Le  malade  fut  opéré  de  laminec¬ 
tomie  puis  soumis  à  des  séances  de  radiothérapie  ;  les 
résultats  furent  bons  et  le  malade,  quoique  incomplète¬ 
ment  guéri,  put  cependaut  se  remettre  à  marcher  à  peu 
près  normalement.  L’examen  du  tissu  prélevé  montra 
de  nombreux  groupes  de  canaux  vasculaires  caverneux, 
des  phénomènes  de  nécrose  osseuse  par  endroits,  et  en 
d’autres  endroits  des  dépôts  osseux.  Les  auteurs  montrent 
que  l’intérêt  de  cette  observation  réside  dans  l’heureux 
résultat  de  l’inten-ention  très  dififlcile  à  cause  de  l’abon¬ 
dance  des  hémorragies  :  des  trois  autres  cas  qui  furent 
opérés,  un  seulement  survécut. 

Jean  lereboueeet. 


Le  Gérant:  J. -B.  BAILLIÈRE 
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BRONCHECTASIE  ET 
TUBERCULOSE  (i) 

le  P'  Léon  BERNARD 


La  tableau  clinique  de  la  dilatation  bronchique 
est  parfaitement  décrit  par  les  auteurs  classiques 
mais  on  connaît  moins  les  relations  qui  unissent  la 
tuberculose  et  la  bronchectasie. 

Avant  Ivaennec,  la  question  des  rapports  entre 
la  tuberculose  et  l’ectasie  bronchique  ne  pouvait 
pas  se  poser,  car  la  dilatation  bronchique  se  trou¬ 
vait  perdue  dans  le  groupe  assez  confus  des  phti¬ 
sies  pulmonaires;  confondue  le  plus  souvent  avec 
la  phtisie  tuberculeuse.  Quand  I,aehnec  eut  classé 
toutes  ces  affections,  et  d’un  coup  individualisé  la 
dilatation  de.s  bronches,  il’  ne  vint  pas  à  l’esprit 
qu’on  pût  rattacher  la  bronchectasie  à  la  tubercu¬ 
lose  par  des  liens  étiologiques.  Plus  tard,  Cru- 
veilhier  prétendit  mêmeà  une  sorte  d’antagonisme 
entre  les  deux  affections  ;  il  apparut  que  la  dila¬ 
tation  bronchique  représentait  une  maladie,  une 
entité  morbide  où  la  tuberculose  ne  jouait  aucun 
rôle  ;  sur  le  terrain  anatomo-pathologique,  Cornil 
et  Ranvier,  Rindfleisch  ne  trouvaient  pas  de 
bronches  dilatées  dans  les  lésions  de  la  tuber¬ 
culose  pulmonaire. 

C’est  Grancher,  en  1878,  qui,  en  s’élevant  contre 
ces  affirmations,  ouvre  à  nouveau  la  question.  Il 
montre  des  ectasies  bronchiques  de  types  diffé¬ 
rents  dans  diverses  lésions  tuberculeuses  :  il  les 
décrit  dans  les  formes  broncho-pneumoniques 
subaiguës,  dans  les  formes  ulcéro-fibreuses,  voir 
même  dans  les  formes  ulcéro-caséeuses  communes. 

Cette  opinion  fut  généralement  acceptée,  mais 
surtout  retenue  pour  la  forme  dite  phtisie  fibreuse, 
où  la  présence  de  dilatations  bronchiques  dans  le 
complexus  lésionnel  devient  classique.  R’article 
magistral  de  Marfan  en  témoigne.  Plus  tard, 
Claisse  ajoute  deux  autres  catégories  de  lésions  où 
la  bronchectasie  se  mêle  à  la  tuberculose  ;  il 
décrit  l’existence  de  bronchectasies,  véstiges  d’une 
t.ibircnbse  complètement  éteinte,  et  dont  on  ne 
trouve  que  des  stigmates  restreints,  et  l’existence 
de  tuberculoses  greffées  sur  des  bronchectasies, 
mode  évolutif,  croit-il,  relativement  commun 
chez  l’adulte . 

Cependant,  à  côté  de  la  tuberculose,  bien 
d’autres  maladies  étaient  invoquées  coinnie  fac¬ 
teurs  étiologiques  de  la  dilatation  des  bronches  ; 
la  place  laissée  à  la  tuberculose  était  progressi¬ 
ve  nent  réduite,  tandis  que,  depuis  quelques 

(i)  Leçon  rédigée  par  M.  PEr.r.issiER,  chef  de  clinique. 
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années,  le  premier' rang  semblait  dévolu  à  la  sjqehi- 
lis  acquise  ou  héréditaire. 

Mais  nous  assistons  à  une  évolution  de  nos  con¬ 
naissances  sur  la  bronchectasie  qui  entraîne,  en 
même  temps,  une  évolution  de  notre  conception 
des  liens  qui  l’unissent  à  la  tuberculose.  Re  moulé 
classique  univoque  de  la  dilatation  bronchique  est 
brisé  :  des  aspects  entièrement  nouveaux  sont 
révélés  à  la  lumière  des  examens  radiologiques  ; 
ceux-ci  nous  apprennent  l’existence  de  dilatations 
bronchiques  discrètes  insoupçonnées  jadis,  der¬ 
rière  lesquelles  la  tuberculose  se  dissimule  et  doit 
être  recherchée. 

On  se  souvient  du  tableau  classique  de  la  dila¬ 
tation  des  bronches;  on  en  décrit  trois  types  ana¬ 
tomiques  :  les-  dilatatioiis  cylindriques,  ampül- 
laires,  moniliformes.  .  Cliniquement,  après  une 
longue  succession  de  périodes  bronchitiques,  un 
jour  vient  oir  apparaît  le  signe  essentiel,  l’expèc- 
toration  purulente,  abondante,  en  pseüdo-vo-^ 
inique.  Re  sujet  devient  un  tousseur,  un  cracheur 
chronique  ;  mais-,  malgré  des  poussées  fébriles  ré¬ 
pétées,  il  conserve  un  bon  état  général,  et  c’est  sur 
le  contraste  entre  des  signes  fonctionnels  impres¬ 
sionnants  et  cet  aspect  floride  que  .se  fonde  sur¬ 
tout  le  diagnostic. 

R’expectorâtion,  à  elle  seule,  trahissait,  d'après 
ces  de.scriptions,  l’existence  d’une  ectasie  brbn- 
chique,  expectoration  très  abondante,  se  déposant 
en  trois  couches,  exhalant  parfois  une  odeur 
fétide  et,  en  général,  l’odeur  de  plâtre  frais.  A  ce 
tableau  caractéristique  des  dilatations  bron¬ 
chiques,  les  auteurs  ajoutaient  de  petites  hémo¬ 
ptysies,  en  général  moins  abondantes  que  les 
hémoptysies  tuberculeuses. 

Res  signes  .stéthacoustiques  réalisaient  dans  cè 
type  classique  un  syndrome"  cavitaire,  trouvé 
d’ordinaire  à  une  base,  et  qui  variait  d’un' jour  à 
l’autre,  suivant  que  le  malade  avait  ou  non  vidé 
ses  bronches.  Toutefois,  le  syndrome  pseudo¬ 
cavitaire  n’était  guère  relevé  dans  les  formes 
cylindriques. 

Devant  un  tel  tableau,  le  diagnostic  s’imposait. 
Il  faut  bien  avouer  que  les  grosses  dilatations  dés 
bronches  susceptibles  de  se  traduire  par  des  sym¬ 
ptômes  et  des  signes  aus.si  nets  n’étaient  et  ne  sont 
encore  qu’assez  exceptionnelles.  '  Des  niéthodés 
nouvelles  d’examen,  .la  radiologie,  et  suirtout  Ta 
radiologie  associée  à  Tinjectiqn  préalable  de  lipio¬ 
dol  intrabronchique,  ont  révélé  l’existence  d’ ec¬ 
tasies  bronchiques  chez  des  sujets  où  's'ané'ellés 
cette  affection  'serait  derneurée  ihsouTiçoffnéè;  en 
effet,  ceux-ci  ne  présentent  nullement  Tensenible 
de  signes  et  de  troubles  ela.ssiqù'en:enf  attribués  à 
la  bronchectasie.  Il  y  a  donc  lieir  dé  séparer  désor. 
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mais  les  grosses  dilatations,  responsables  du 
syndrome  typique  et  bien  connu,  des  petites 
dilatations,  à  symptomatologie  fruste  ou  d’em¬ 
prunt.  Cette  distinction  a  été  nettement  formulée 
par  Sergent,  au  moins  du  point  de  vue  radiolo¬ 
gique,  mais  cet  auteur  ne  maintient  pas  aussi 
fermement  cette  distinction  dans  sa  description 
clinique. 

Or  il  faut  insister  sur  ce  qu’on  ne  trouve  pas, 
dans  ces  petites  ectasies  bronchiques,  les  élé¬ 
ments  caractéristiques  du  tableau  classique. 

Toutefois,  c’est  l’examen  radiologique  qui  dé¬ 
cèle  les  bronchectasies  de  ce  type  :  l’écran  montre 
en  une  zone  du  poumon,  le  plus  souvent  à  une 
base,  ou  aux  deux,  une  petite  masse  d’ombre, 
plus  ou  moins  homogène,  allongée  suivant  le  tra¬ 
jet  des  bronches,  à  contours  flous.  Si  l’on  emploie 
l’injection  intra-trachéale  de  lipiodol,  suivant  la 
méthode  innovée  par  Sicard  et  Forestier,  l’huile 
iodée  emplit  les  dilatations  et  vient  figurer  dans 
cette  masse  d’ombre  des  images  particulières  et 
d’ailleurs  différentes  suivant  les  cas.  Chez  de  tels 
sujets,  il  me  faut  pas  chercher  les  manifestations 
classiques  de  la  dilatation  bronchique. 

Parfois,,  on  trouve  une  histoire  de  bronchite 
chronique  avec  emphysème  pulmonaire  associé. 
Tes  frontières  sont  difficiles  à  tracer  de  ces  formes, 
qui  n’ont  rien  pour  les  distinguer  des  bronchites 
banales,  si  ce ‘n’est  l’adjonction,  à  un  moment 
donné,  d’une  dilatation  des  bronches.  Cette  dila¬ 
tation  surajoutée  se  traduira-t-elle  cliniquement? 
Des  poussées  aiguës  surviennent,  séparées  par  des 
périodes  de  calme  absolu,  et  pareille  évolution 
peut  se  voir  dans  des  bronchites  chroniques 
simples.  Faut-il  compter  sur  l’expectoration 
abondante,  bronchorréique,  apparaissant  au  mo¬ 
ment  des  poussées,  pour  diminuer  ensuite  sans 
se  tarir?  De  petites  dilatations  ne  font  pas  tou¬ 
jours  cracher  les  malades  plus  que  les  bronchites 
chroniques  à  répétition.  Ce  sont  là  de  vraies 
formes  frustes  des  bronchectasies,  et  la  clinique 
pourra  les  soupçonner  ;  seul  l’écran  les  révélera. 

D’autres  fois,  il  s’agit  de  cette  forme  sèche, 
hémoptoïque,  bien  étudiée  par  Bezànçon  et  Azou- 
lay  :  il  manque  ici  le  maître  signe,  celui  sans  le¬ 
quel  on  ne  pouvait  autrefois  porter  le  diagnostic 
de  dilatation  des  bronches,  à  savoir  l’expectora¬ 
tion.  Des  hémoptysies  répétées,  en  série,  surve¬ 
nant  en  pleine  santé  apparente,  sans  modifica¬ 
tions  de  l’état  général,  posent  la  question  d’ime 
tuberculose  fibreuse  occulte,  plutôt  qu’elles  ne 
feraient  penser  d’abord  à  la  dilatation  des  bronches. 

Dans  tous  les  cas,  il  ne  faut  pas  compter  sur 
l’examen  stéthacbustique  :  ces  dilatations  bron¬ 
chiques  sont  trop  petites  pour  s’exprimer  par  les 


signes  propres  aux  volumineuses  poches  des  dila¬ 
tations  ampullaires.  C’est  sous  des  signes  de 
bronchite  derrière  une  respiration  emphyséma¬ 
teuse  banale,  que  se  cachent  ces  petites  dilata¬ 
tions.  Pratiquement,  elles  représentent  des  sur¬ 
prises  radiologiques.  Sans  injection  préalable  de 
lipiodol  dans  la  trachée,  il  reste  délicat  d’affirmer 
leur  présence  :  des  masses  d’ombres  hétérogènes, 
à  contours  flous,  flanquant  les  images  hilaires,  se 
prolongeant  en  travées  irrégulières  jusque  vers  les 
coupoles  diaphragmatiques,  les  manifestent,  mais  - 
restent  d’une  interprétation  discutable.  Seul  le 
lipiodol  donne  la  certitude,  en  montrant  les  as¬ 
pects  bien  connus  aujourd’hui,  en  doigts  de  gant, 
en  grappes  de  raisin,  en  branches  de  fucus,  qui 
attestent  la  présence  de  petits  renflements  de 
l’arbre  bronchique. 

Une  opposition  quelque  peu  schématique 
—  mais  véridique  —  dresse  face  à  face  ces  deux 
grands  aspects  des  dilatations  bronchiques  :  la 
grosse  dilatation  reconnaissable  par  la  bron¬ 
chorrhée  et  ses  signes  physiques  cavitaires,  con¬ 
trastant  avec  un  état  général  floride,  et  la  petite 
dilatation,  dissimulée  sous  le  masque  de  la  vul¬ 
gaire  bronchite  chronique,  et  dépistée  par  la 
radiologie  après- injection  de  lipiodol. 

Cette  opposition  se  retrouve  encore  dans  le 
domaine  de  l’anatomie  pathologique  :  à  ce  point 
de  vue,  on  peut  avancer  que  toutes  les  bronchec¬ 
tasies  sont  liées  à  la  sclérose  pulmonaire.  Mais  la 
bronchectasie  classique,  celle  que  réalisent  les 
grosses  dilatations  ampullaires,  est  due  à  des  lésions 
scléreuses,  représentant  elles-mêmes  lèsséquelles  de 
lésionsbroncho-pneumoniques  aiguës.  Au  contraire, 
les  petites  dilatations  relèvent  d’un  dcuble  pic- 
cessus,  l’un  destructif  qui  s’exerce  sur  la  -funique 
bronchique,  l’autre  constructif  qui  se  produit  sur 
le  tissu  pulmonaire  avoisinant,  y  provoquant  la 
sclérose,  laquelle  attire  et  déforme  le  canal  bron¬ 
chique  ;  mais  il  s’agit  “ici  de  lésions  torpides, 
essentiellement  chroniques. 

Ces  lésions  chroniques  sont  liées  à  des  infec¬ 
tions,  soit  aérogènes  —  dont  le  type  est  l’abcès 
pulmonaire  bronchectasiant  décrit  par  les  au¬ 
teurs  américains,  —  soit  hématc  gènes,  dont  le 
type  est  la  syphilis  broncho-pulmonaire. 

Mais  on  conçoit  que  toute  sclérose  pulmonaire 
lente  est  susceptible  d’entraîner  ce  même  prcces- 
sus  bronchique.  Or,  n’est-ce  pas  la  tuberculcfe 
qui  fournit  le.  plus  grand  nombre  de  ces  scléroses 
pulmonaires  lentes?  '■  En  ce  qui  concerne  la  forme 
de  phtisie  fibreuse,  l’accord  est  complet  :  la  dila¬ 
tation  des  brotiches  fait  partie  du  cortège  des  lé¬ 
sions  qui  composent  le  tableau  anatomo-patholc- 
gique  classique  de  la  phtisie  flbreuse.  Toutefcis 
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à  côté  de  la  phtisie  fibreuse,  nous  avons  appris  à 
connaître  d’autres  sclérosés  tuberculeuses,  bien 
plus  discrètes  dans  leurs  signes  comme  par  leur 
évolution  :  pourquoi  ne  pourraient-elles,  travail¬ 
lant  à  bas  bruit,  parvenir  lentement  à  la  même 
dislocation  du  canal  bronchique?  Des  faits,  tirés 
des  observations  cliniques,  nous  montreront  qu’il 
y  a  là  plus  qu’une  hypothèse  :  derrière"ces  dilata¬ 
tions  des  bronches,  en  apparence  idiopathiques,  il 
faut  chercher  —  au  moins  autant  que  la  syphilis  — 
une  sclérose  tuberculeuse  occulte. 

C’est  à  la  lumière  de  ces  idées  et  de  ces  faits 
nouvellement  apportés  dans  l’étude  des  dilatations 
bronchiques  et  des  scléroses  tuberculeuses  qu’il 
faut  reprendre  le  problème  des  rapports  de  la 
bronchectasie  avec  la  tuberculose. 

Il  convient  ici  de  rappeler  que  le  seul  critère  de 
la  tuberculose  est  la  présence  dans  l’expectora¬ 
tion  —  ou  les  lésions  —  du  bacille  de  Koch.  Il 
faudra  se  résoudre  à  n’invoquer  l’origine  tuber¬ 
culeuse  qu’en  présence  de  ce  témoin  irrécusable, 
à  la  condition,  bien  entendu,  qu’on  ait  apporté  à 
sa  recherche  la  patience,  l'acharnement  même 
qui  sont  nécessaires,  et  sur  lesquels  nous  aurons  le 
devoir  d’insister  encore. 

Dans  ces  conditions,  il  nous  arrivera  plus  sou¬ 
vent  qu’autrefois  de  mettre  des  dilatations  bron¬ 
chiques  au  compte  de  la  tuberculose.  Trois  obser- 
vatious,  que  j’ai  publiées  en  1927  avec  M.  Damy, 
offrent  le  type  de  ces  bronchectasies  liées  à  des 
scléroses  pulmrnaires  de  nature  péremptoire¬ 
ment  tuberculeuse. 

Le  premier  cas  est  celui  d’un  homme  de  vingt- 
h  iit  ans  présentant  une  longue  histoire  de  bron¬ 
chite  chronique  à  poussées  aiguës  intermittente?. 
Par  moments,  il  avait  une  expectoration  abon¬ 
dante,  qui  disparaissait  ensuite  complètement.  Et, 
tandis  que  son  état  général  demeurait  bon,  sa 
température  normale,  on  trouvait  au  sommet 
droit  un  foyer  de  râles  humides.  Les  rayons  X 
montraient  :  d’une  part,  dans  le  tiers  supérieur 
du  champ  pulmonaire  droit,  un  foyer  d’ombre 
opaque  centré  par  deux  images  claires  jumelées, 
ét  situées  immédiatement  au-dessous  de  la  clavi¬ 
cule  ; 

D’autre  part,  des  signes  évidents  de  sclérose  : 
rétraction  de  la  trachée,  du  mëdiastin,  des  côtes  à 
iroite,  avec  rétrécissement  de  l’hémithorax  droit, 

;t  mobilité  diminuée  de  l’hémidiaphragme  de  ce 
:ôté. 

Ce  ne  semblait  là  qu’une  histoire  banale  de 
mberculose  fibreuse,  torpide.  L’examen  radiolo¬ 
gique  après  injection  lipiodolée  devait  dévoiler 
’ectasie  bronchique  :  le  cliché  portait  des  aspects 
ibsolument  caractéristiques  de  bronches  dilatées 


en  «  doigts  de  gant  »,  en  «  nids  de  pigeon  # 

Encore  fallait-il  authentifier  la  nature  bacil 
laire  de  ces  lésions  fibreuses  torpides  dü  poumoi 
et  des  dilatations  bronchiques  associées. 

Nous  avons  pratiqué  trois  examens  directs  "é 
treize  examens  avec  homogénéisation  des  cra¬ 
chats,  ainsi  que  deux  examens  des  seUes  ;  ils  n« 
décelèrent  pas  de  bacilles  de  Koch. 

Dix  cobayes  furent  inoculés  avec  l’expectora¬ 
tion  de  ce  malade  ;  deux  inoculations  furent  posi¬ 
tives. 

Voilà  donc  l’histoire  suggestive  d’une  forme 
fruste  de  bronchectasie,  prenant  l’aUure  d’une 
simple  bronchite  chronique,  et  liée  à  l’existence 
d’une  tuberculose  pulmonaire  fibreuse  torpide, 
avec  élimination  indigente  et  intermittente  de 
bacilles  de  Koch.  . 

Notre  seconde  observation  est  analogue.  Elle  a 
trait  à  un  homme  de  vingt-cinq  ans,  qui  toussait 
lui  aussi  depuis  plusieurs  années,  avec  des  pous¬ 
sées  d’expectoration  accrue.  Il  restait  en  bori  état 
et  n’était  pas  fébrile.  On  trouvait  à  la  base  du 
poumon  droit  un  foyer  de  matité,  où  se  perce¬ 
vaient  un  souffle  cavitaire  et  de  gros  râles  bul¬ 
leux.  Un  cliché  révélait  l’existence  à  cette  base 
droite  d’une  zone  d’ombre  non  homogène  avec 
taches  et  marbrures,  dessinant  un  aspect  annelé 
ou  aréolaire  qui  éveillait  l’idée  de  dilatation  bron¬ 
chique. 

L’injection  de  lipiodol  confirma  la  dilatation; 
l’huile  iodée  s’était  accumulée  au  niveau  du  lobe 
inférieur  du  poumon  droit,  dessinant  une  image, 
caractéristique  'en  «  grappe  de  glycines  ». 

Quant  à  la  preuve  de  la  bacillose  originelle,  on 
ne  la  saisit  qu’après  dix  examens  de  crachats 
avec  homogénéisation,  sur  lesquels  deux  seule¬ 
ment  permirent  de  voir  des  bacilles  de  Koch. 

Un  troisième  malade  offrit  un  tableau  clinique 
plus  typique  de  bronchectasie.  Il  est  arrivé  assez 
rapidement  au  rejet  d’uné  expectoration  abon¬ 
dante,  emplissant  les  trois  quarts  du  crachoir 
d’hôpital,  et  devenant  légèrement  fétide  par  inter¬ 
valles.  Des  poussées  fébriles  à  grandes  oscillations 
un  fléchissement  à  ce  moment  de  l’état  général, 
avec  teint  cireux,  amaigrissement,  de  l’hippocra- 
tisme  net  des  doigts,  achèvent  le  tableau  de  labron- 
chec  tasie  ;  d’autant  plus  que,  les  poussées  calmées, 
notre  homme  reste  un  cracheur.  Il  existe  un  fc3’'er 
en  pleine  base  droite,  avec  forte  matité,  exagé¬ 
ration  des  vibrations  vocales,  bronchophonie, 
gros  râles  bulleux.  Mais  là  encore,  si  nous  n’aviers 
apporté  de  la  persévérance  à  la  recherche  du 
bacille  de  Koch,  sa  présence  nous  eût  échappé  : 
nous  avons  dû  faire  dix-sept  examens  de  l’expec¬ 
toration,  dont  douze  avec  homogénéisation. 
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pour  rencontrer  deux  fois  des  bacilles  de  Koch. 

Ainsi  donc,  dans  ces  trois  cas  au  moins,  se  ren¬ 
contrent  en  même  temps  des  bronchectasies  prou¬ 
vées  par  la  radiologie  et  des  lésions  de  tuberculose 
discrète  authentifiées  par  la  bacilloscopie. 

Cette  justificationsuffit-ellepour  conclureà  l’ori¬ 
gine  tuberculeuse  de  ces  bronchectasies?  Nous 
n’avons  pas  manqué  de  discuter  les  relations  unis¬ 
sant  ici  les  dilatations  bronchiques  avec  l'infec¬ 
tion  tuberculeuse. 

Une  première  hypothèse  pouvait  être  avancée 
la  tuberculose  ne  serait  qu’une  complication  se¬ 
condaire  d’une  ectasie  bronchique.  Cette  tuber¬ 
culisation  secondaire  des  bronchectasiques  existe 
certainement,  et  des  exemples  en  ont  été  rap¬ 
portés  récemment  encore  par  MM.  Rist  et 
Ameuille  (i),  par  H.-A.  Bray  (2).  Mais,  dans  ces 
f  aits,rallure  clinique  est  toute  différente  :  ce  sont 
des  malades  porteurs  de  bronchectasies  anciennes 
à  signes  nets,  chez  qui  l’on  n’a  jamais  dépisté  de 
tuberculose  pulmonaire.  Après  un  long  temps, 
cette  dilatation  bronchique  commune  subit  une 
soudaine  transformation  :  des  signes  nouveaux 
surgissent,  qui  portent  la  marque  de  la  tuber¬ 
culose  surajoutée  :  amaigrissement,>  sueurs  pro¬ 
fuses,  fièvre  persistante,  apparition  de  signes 
radiologiques  nouveaux.  Bref,  c’est  une  poussée 
évolutive  de  tuberculose  pulmonaire,  et  l’on 
découvre,  en  effet,  pour  la  première  fois  des 
bacilles  de  Koch  dans  l’expectoration. 

Quant  à  savoir  comment  s’est  produite  cette 
tuberculisation,  et  si  les  bacilles  ont  été  amenés 
par  une  surinfection  endogène  ou  exogène,  c’est 
ime  tout  autre  question.  Ce  qu’on  peut  affirmer 
en  tout  cas,  c’est  qu’ici  la  tuberculose  n’est  pas 
l’agent  responsable  de  la  dilatation  bronchique. 
Eüen'intervientqu’autitre  d’infection  secondaire  : 
elle  est  une  complication  et  non  pas  la  cause  de  la 
bronchectasie.  Ra  différence  est  saisissante  entre 
de  tels  faits  et  nos  observations. 

ha.  tuberculisation  secondaire  des  bronchec¬ 
tasiques  reste,  au  demeurant,  exceptionnelle. 

Une  autre  interprétation  de  nos.  observations 
peut  être  envisagée,  qui  expliquerait  la  présence  de 
bacilles  de  Koch  chez  des  bronchectasiques  par 
l’ouverture  de  foyers  tuberculeux  latents,  du 
fait  des  lésions  destructrices  des  parois  bron¬ 
chiques  et  du  parenchyme  pulmonaire  péribron¬ 
chique. 

Mais  il  faudrait  tout  d’abord  justifier  de 
l’existence  réelle  de  ces  foyers  tuberculeux  latents 
au  sein  de  la  paroi  bronchique.  Or,  sans  même  par¬ 
ler  de  tels  foyers,  la  simple  présence  de  bacilles  de 

(1)  Société  médicale  des  hôpitaux^  1922. 

(2)  American  Review  oi  Tuhercùlosis,  t.  VI. 


Koch  végétant  dans  les  parois  des  bronches  n  est 
qu’une  pure  h3q)othèse  jamais  vérifiée  dans  la 
réalité. 

Aussi  bien  faudrait-il,  pour  que  ces  bacilles 
puissent  s’échapper  «  par  effraction  »,  des  délabre¬ 
ments  considérables  de  la  paroi  bronchique,  et  les 
dégâts  observés  ne  sont  jamais  -  de  cet  ordre. 
Enfin,  dans  les  cas  justement  où  une  dislocation 
complète,  une  destruction  du  canal  bronchique  se 
trouvent  réalisés  —  dans  les  gangrènes  pulmo¬ 
naires,  par  exemple,  —  on  ne  rencontre  pas  cette 
libération  de  bacilles. 

Nous  en  venons  donc  à  la  troisième  interpré¬ 
tation  —  celle  que  nous  croyons  fondée  —  de 
bronchectasies  consécutives  à  des  scléroses  pul¬ 
monaires  de  nature  tuberculeuse.  E’attraction 
par  une  sclérose  rétractile  péribronchique  de  la 
bronche  disloquée  est  la  condition  nécessaire  à 
la  production  d’une  bronchectasie  ;  quelle  sclé¬ 
rose  mieux  que  la  sclérose  tuberculeuse  est  capable 
d’engendrer  ce  double  processus  destructif  et 
attractif?  Des  arguments  encore  plus  puissants 
militent  en  faveur  de  l’origine  bacillaire  :  il  n’est, 
dans  ces  cas,  aucune  autre  étiologie  reconnais¬ 
sable  après  l’enquête  la  plus  serrée  ;  la  syphilis  ne 
peut  être  dépistée,  et  si  nombre  d’auteurs  ac¬ 
cordent  la  place  prépondérante  à  l’infection 
syphüitique,  faut-il  l’invoquer  alors  même  que 
la  clinique  ni  le  laboratoire  ne  la  retrouvent? 
Tout  au  contraire,  il  est  un  fait  probant  :  c’est  le 
constat  du  bacille  de  Koch,  témoin  menu  et  furtif, 
apparaissant  par  décharges  desplusintermittentes, 
comme  il  est  de  règle  dans  les  scléroses  pulmo¬ 
naires  tuberculeuses.  Et  la  certitude  ne  sera-t-elle 
pas- complétée  par  les  signes  mêmes  —  stétha- 
coustiques  et  radiologiques  —  de  sclérose  pulmo¬ 
naire,  juxtaposée  à  ceux  de  la  bronchectasie?  Il 
nous  semble  qu’on  trouve  là  plus  de  preuves  qu’ü 
n’en  faut  pour  affirmer  l’origine  tuberculeuse  de 
telles  dilatations  des  bronches,  plus  de  preuves,  à 
coup  sûr,  qu’on  n’en  articule  souvent  de  la  nature 
syphilitique  de  ces  bronchectasies. 

Afin  de  bien  préciser  notre  conception  des 
bronchectasies  d’origine  tuberculeuse,  nous  en 
distinguerons  trois  catégories  bien  différentes  : 

Un  premier  groupe  est  celui  des  dilatations  des 
bronches  au  cours  des  tuberculoses  chroniques 
ulcéreuses.  Dans  les  lésions  ukéro-caséeuses,  ü 
reste  exceptionnel  de  voir  se  constituer  des  lésioixs 
bronchectasiques.  Res  formes  ulcéro-fibreuses, 
au  contraire,  sont  celles  qui  comprennent  panm 
leurs  lésions  des  dilatations  des  bronches. 

Dans  tm  second  groupe  de  faits,  il  faut  réunir 
les  ectasies  bronchiques  consécutives  à  des  lésions 
tuberculeuses  aiguës  ou  subaiguès  du  poumon. 


L.  BERNARD,  —  BRONCHECTASIE  ET  TUBERCULOSE  261 


Certes,  ce  seront  là  encore,  en  pratique,  des  raretés, 
mais  il  est  indéniable  que  la  tuberculose  peut, 
comme  les  autres  infections  pulmonaires  aiguës  à 
lésions  localisées,  frapper  l’armature  bronchique 
et  la  dilater.  On  en  trouve  la  preuve  dans  deux 
observations  récentes  :  l’une,  de  Sergent,  Pruvost 
et  Cottenot,  concerne  une  pleure -pneumonie 
tuberculeuse,  suivie  de  sclérose  pulmonaire  et  de 
symphyse  pleurale,  avec  bronchectasie  sura¬ 
joutée  ;  l’autre,  d’Armand-Delille,  R.  Levy  et 
J .  Marie,  est  celle  d’un  enfant  qui,  au  décours 
d  ’  une  spléno-pneumonie  tuberculeuse ,  restaporteur 
d’une  sclérose  du  poumon  et  d’une  dilatation 
des  bronches. 

Mais  bien  plus  souvent  que  des  lésions  aiguës  et 
localisées,  des  lésions  chroniques  et  diffuses  seront 
en  cause. 

C’est,  en  effet,  cette  troisième  classe  des  bron¬ 
chectasies  par  sclérose  pulmonaire  tuberculeuse 
diffuse  qui  groupe  le  plus  grand  nombre  de  faits. 
Notre  opinion  est,  sur  ce  point,  entièrement  con¬ 
forme  à  celle  de  MM.  Sergent,  Cottenot  et  Cou- 
vreux,  qui  ont  également  mis  en  valeur  le  rôle 
important  des  scléroses  tuberculeuses  à  l’origine 
des  bronchectasies.  Nos  trois  observations  rela¬ 
tées  plus  haut  entrent  dans  ce  cadre. 

Peut-être  même  est-il  possible  d’aller  plus  loin 
En  se  fondant  sur  ces  faits  rigoureusement  éta¬ 
blis,  en  tablant  sur  la  rereté  des  bacillesde  Koch 
dans  l’expéctoration  de  ces  malades,  sur  l’obsti¬ 
nation  qu’il  faut  apporter  à  leur  recherche  pour  les 
dépister,  sur  l’intermittence  de  leur  élimination, 
on  est  sans  doute  autorisé  à  étendre  le  champ  des 
bronchectasies  d’origine  tuberculeuse. 

Un  exemple  en  peut  être  fourni  par  l’observa¬ 
tion  d’une  malade  actuellement  hospitalisée  dans 
mon  service.  Il  s’agit  d’une  femme  d’une  cinquan¬ 
taine  d’années  qui  fit,  il  y  a  sept  ans,  un  petit  épi¬ 
sode  pleuro-pulmonaire,  sur  lequel  nous  man¬ 
quons  de  renseignements  précis.  Toujours  est-il 
qu’il  fut  bénin,  mais  que  depuis  lors  cette  femme 
n’a  cessé  de  tousser,  d’être  fatiguée,  facilement 
essoufflée,  et  de  se  plaindre  de  douleurs  thora¬ 
ciques.  En  1926,  on  lui  trouve  les  signes  d’une pleu- 
rite  :  il  n’y  eut  pas  d’épanchement  pleural,  mais 
les  points  de  côté  redoublèrent  d’intensité,  tandis 
que  dyspnée  et  toux  augmentaient,  sans  s’accom¬ 
pagner  d’expectoration.  En  octobre  1927,  il  sur¬ 
vint  une  petite  hémoptj'.-5ie  et,  en  juillet  192S, 
deux  nouvelles  hémoptysies  apparurent,  sans 
fièvre,  sans  altération  de  la  santé  apparente.  De 
fait,  cette  femme  n’a  cessé  d’avoir  un  aspect  flo¬ 
ride,  et  l’on  ne  voit  à  signaler  d’anormal  qu’un  état 
fébriculaire  quasi  permanent  depuis  des  mois. 
De  nombreuses  recherches  de  bacilles  de  Koch 


sont  restées  infructueuses.  Et  pourtant,  on  voit 
au  cou  des  cicatrices  d’adénite  suppurée  :  notre 
malade  se  souvient  en  effet  de  ces  adénepathier, 
apparues  il  y  a  vingt-six  ans,  et  taries  après  avoir 
suppuré  pendant  dix-huit  mois.  C’est  là  un  anté¬ 
cédent  dont  l’importance  révélatrice  ne  peut 
échapper. 

Notre  suspicion  sera  fortifiée  par  l’enquête  faite 
sur  le  milieu  familial  de  cette  malade  :  sa  mère  est 
nrorte  de  tuberculose  pulmonaire,  des  tantes  et 
des  oncles  du  côté  maternel  ont  également  suc¬ 
combé  à  cette  affection,  comme  aussi  le  mari  et 
trois  frères  dir  mari  de  cette  femme.  Sur  les  trois 
filles  qu’elle  a  mises  au  monde,  deux  sont  tuber- 
cirleuses.  Retenons  ces  antécédents  personnels, 
héréditaires  et  collatéraux  :  ce  sont  autant  d’ar¬ 
guments  de  poid.=. 

Que  révèle  l’examen  pulmonaire  de  cette  ma¬ 
lade?  Des  signes  stéthacoustiques  notés  sont  va¬ 
riables  d’un  examen  à  l’autre;  tantôt  on  entend 
des  râles  bulleux  en  foyer  à  la  base  droite,  tantôt 
ces  même  râles  sont  perçus  en  plein  sommet  ; 
d’autres  fois,  ils  se  disséminent  aux  deux  champs 
pulmonaires. 

Da  radiologie  nous  est  d’un  grand  secours  pour 
préciser  les  lésions  en  cause  :  on  voit  sur  le  film 
radiographique  cette  exagération  des  travées 
bronchorvasculaires,  qu’on  suit  à  travers  tout  le 
parenchyme,  et  que  nous  savons  être  la  marque 
des  scléroses  diffuses.  Ces  travées  sont  également 
accentuées  dans  la  portion  supérieure  du  champ 
pulmonaire  droit,  mais  davantage  encore  dans  la 
partie  basilaire  de  ce  champ,  où  l’on  voit  des 
ombres  allongées  entre  le  hile  et  la  coupole  dia¬ 
phragmatique,  ombres  épaisses,  compactes,  de 
2  centimètres  de  largeur.  Re  champ  pulmonaire 
gauche  est  moins  transparent  que  normalement 
en  raison  de  l’accentuation  des  travées  broncho¬ 
vasculaires. 

Si  les  ombres  anormales  à  dro’te  entre  hile  et 
diaphragme  suggéraient  déjà  l’idée  d’une  bron¬ 
chectasie,  l’examen  radiologique  après  injection 
intra-trachéale  de  lipiodol  en  devait  fournir  la 
preuve  formelle  :  on  voit  sur  le  cliché  à  ce  niver  ii 
des  cupules  typiques,  occupant  la  zone  moyenne, 
à  partir  du  hile,  et  juscpr’à  la  base. 

Or,  nous  n’avons  pu  trouver  de  bacilles  de 
Koch  dans  l’expectoration  de  cette  malade  : 
on  n’individualise  qu’une  flore  banale  ■ —  pneu- 
mocoqires,  streptocoques,  staphylocoques  abon¬ 
dants,  Mîczococcms  cafarrM/fs...  —  Deux  cobayes 
ont  été  inoculés  avec  cette  expectoration  ;  ils 
n’ont  pas  été  tuberculisés.  Suivant  la  méthede 
que  nous  appliquons  désormais,  systématique¬ 
ment,  nous  avons  fait  prélever  des  ganglions 
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trachéo-bronchiques,  mésentériques,  inguinaux 
de  ces  cobayes,  et  des  frottis  nombreux  de  ces 
ganglions  ont  été  minutieusement  et  longement 
fouillés  au  microscope  par  M.  Desbuquois,  mais 
il  n’y  fut  pas  davantage  trouvé  de  bacilles  tuber¬ 
culeux.  Eit-ce  à  dire  qu’il  faille  abandonner  com¬ 
plètement  la  piste  de  la  tuberculose  et  renoncer 
à  lui  attribuer  cette  sclérose  pulmonaire  et  cette 
dilatation  bronchique?  Nous  voici  devant  une 
authentique  forme  sèche,  hémoptoïque,  d’ectasie 
bronchique,  vérifiée  par  l’injection  lipiodolée, 
mais  dont  l’étiologie  reste  obscure.  Aucune  autre 
étiologie  ne  peut  d’ailleurs  être  invoquée,  cas  fré¬ 
quent,  comme  chacun  sait,  dans  les  bronchec¬ 
tasies. 

Alors  tiendrons-nous  pour  négligable  la  sclérose 
pulmonaire  diffuse  objectivée  par  le  cliché  radio¬ 
graphique?  les  antécédents  de  tuberculose  gan¬ 
glionnaire  de  la  malade?  la  tuberculisation  de  la 
presque  totalité  de  son  entourage  familial?  Com¬ 
parons  ce  cas  à  ceux  dont  j’ai  retracé  l’allure  cli¬ 
nique  :  il  y  a  similitude  absolue,  et  la  seule  diffé¬ 
rence  ré.side  dans  l'absence  de  la  preuve  bacté- 
rioscopiqhe  dans  cette  dernière  observation, 
alors  que  cette  preuve,  pour  les  autres,  n’a  pu 
être  acquise  qu'à  la  suite  d’investigations  assez 
multiples  pour  attester  la  précarité  de  la  donnée 
liée  à  de  telles  enquêtes.  Nous  croyons  de  notre 
droit  strict  d'assigner  une  origine  tuberculeuse  à 
ces  lésions  survenant  dans  de  telles  conditions  de 
terrain  et  d’évolution.  Je  sais  bien  que  ce  n’est  là- 
qu’une  hypothèse,  mais  toutes  les  autres  causes 
qu’on  pourrait  invoquer  seraient  pareillement 
du  domiine  de  l’hypothèse  : 

Ea  syphiUs?  Certains  ne  manqueraient  pas  de 
lui  attribuer  ces  lésions  :  toutefois,  rien  ne  prouve 
l’existence  de  l’infection  S5q)hilitique,  et  bien  au 
contraire  les  cinq  enfants  qu’eut  cette  femme,  la 
réaction  Bordet-Wassermann  négative  dans  son 
sang,  plaident  contre  cette  supposition.il  n’est  pas 
non  plus  de  broncho-pneumonie,  de  suppurations 
pulmonaires  aiguës  dans  .son  passé  qui  puissent 
expliquer  l’atteinte  bronchique. 

Devons-nous  donc  renoncer  à  trouver  une  cause 
à  de  sînblabhs  dilatations  bronchiques  accom¬ 
pagnées  de  sclérose  pulmonaire? 

De  fait  est  que  ces  aspects  nouvellement  étu¬ 
diés  des  bronchectasies  —  formes  frustes,  formes 
hémoptoïques  —  restent  à  l’ordinaire  d’étiologie 
inconnue.  On  les  rattache  a  priori  à  des  infec¬ 
tions  frappant  le  tissu  pulmonaire  péribron¬ 
chique,  mais  ces  infections,  comme  en  conviemient 
J.  Hutinel,  Déon  Kindberg  dans  des  études  ré¬ 
centes,  ne  peuvent  être  précisées.  Nous  croyons 
que  l’infection  causale  doit  être,  bien  souvent, 
une  infection  tuberculeuse, 


Il  est  patent  que  l’infection  tuberculeuse  est, 
dans  ses  formes  bénignes,  sclérosante  au  premier 
chef,  et  l’on  voit  s’organiser  ces  scléroses  dis¬ 
crètes,  diffuses,  torpides,  dès  la  phase  secondaire, 
alors  que  prend  fin  le  stade  initial  de  la  primo¬ 
infection.  A  ce  stade,  le  bacille  de  Koch  est  diffusé 
par  voie  lymphatique  dans  le  parenchyme  pulmo¬ 
naire,  provoquant  une  réaction  scléreuse  péri- 
trabéculaire.  Amené  aussi  par  les  lymphatiques 
péribronchiques  au  contact  de  la  paroi  bron¬ 
chique,  le  bacille  est  l’origine  de  même  sclérose 
péribronchique.  En  même  temps,  se  produit 
l’attaque  de  l’armature  bronchique  elle-même 
par  le  bacille,  attaque  menée  de  dehors  en  dedans. 
Ainsi  se  poursuit  le  processus  de  bronchio- alvéo¬ 
lite  tuberculeuse  qui  réalise  la  double  condition 
de  toute  dilatation  des  bronches  :  destruction  de 
l’armature  bronchique,  sclérose  du  poumon  avoi¬ 
sinant. 

Il  va  sans  dire  que  des  recherches  anatomo¬ 
pathologiques  sont  entièrement  à  reprendre  à  ce 
sujet  :  elles  pourront  nous  apporter  les  précisions 
qui  nous  manquent.  Jusqu’ici,  on  n’a  pas  spécia- 
lement  étudié  les  faits  qui  nous  intéressent,  mais, 
en  fouillant  les  travaux  des  anatomo-patholo¬ 
gistes,  on  ne  manque  pas  de  trouver,  chemin  fai¬ 
sant,  des  preuves  en  faveur  de  cette  théorie.  C’est 
ainsi  que  Detulle,  qui  a  Insisté  sur  le  rôle  de  la 
lymphangite  dans  la  diffusion  des  lésions  tuber¬ 
culeuses  pulmonaires,  nous  offre  tm  exemple 
remarquable  de  lésions  tuberculeuses  marchant 
à  l’attaque  d’une  bronche.  Da  planche  XVII  de 
son  magnifique  ouvrage  sur  la  tuberculose  pulmo¬ 
naire  figure  un  îlot  infectieux  bacillaire,  non 
folliculaire,  insinué  dans  le  tissu  péribronchique, 
et  en  train  de  détruire  les  bronchioles  et  de  les 
ectasier.  On  surprend  là  en  activité  un  processus 
de  tuberculose  scléreuse,  qui  sera  à  l’origine  d’une 
dilatation  des  bronches. 

Aussi  bien,  tous  les  intermédiaires  existent-ils, 
depuis  les  scléroses  pulmonairestuberculeuses  sans 
bronchectasie,  bacillifères  ou  non  bacillifères,  ré¬ 
duites  en  clinique  aux  seuls  signes  des  classiques 
(schèmes  de  Grancher),  jusqu’aux  mêmes  sclé¬ 
roses  ■  accompagnées  de  bronchite  chronique  et 
d’emphysème  pulmonaire,  enfin  jusqu’aux  sclé¬ 
roses  accompagnées  de  bronchectasies. 

Dans  ces  deux  derniers  types,  comme  dans  la 
sclérose  pure,  il  est  patent  que  tantôt  il  y  a  élimi¬ 
nation  bacillaire,  tantôt  présence  intermittente  de 
bacilles,  parfois  absence  constante  de  bacilles  de 
Koch  dans  l’expectoration. 

Comme  on  le  voit,  les  relations  qui  existent 
entre  la  dilatation  des  bronches  et  la  tuberculose 
doivent  être  envisagées  dans  un  esprit  très  diffé. 
refit  de  celui  qui  les  faisait  jadis  considérer, 
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comme  négligeables.  Ce  que  nous  avons  appris  ^ 
touchant  aussi  bien  les  bronchectasies  que  les 
scléroses  pulmonaires  tuberculeuses  nous  per¬ 
met  de  penser  que  le  rôle  de  la  tuberculose  est 
déterminant  dans  la  genèse  de  nombreux  cas  de 
dilatations  bronchiques.  C’est  là  rme  vue  nou¬ 
velle,  dont  la  valeur  mérite  d’être  signalée  et 
appelle  de  nouvelles  recherches  qui  viendront 
sans  doute  prouver  l’origine  tuberculeuse  fré¬ 
quente  des  bronchectasies,  jusqu’ici  trop  sou¬ 
vent  méconnue. 
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QUELQUES  REMARQUES 
SUR  LE  PNEUMOTHORAX 
ÉLECTIF 


F.  DUMAREST,  H.  MOLLARD  et  Ch.  REYNAUD 

Sous  le  nom  de  pneumothorax  électif,  on  désigne 
un  pneumothorax  qui  réaUse  le  collapsus  exclusif 
du  tissu  pathologique  d’un  poumon,  et  respecte 
la  fonction  des  parties  saines  de  ce  même  organe. 

Ainsi  compris,  le  pneumothorax  électif  n’est 
pas  une  thérapeutique  spéciale.  Il  est  une  forme 
anatomique  de  la  méthode  de  Forlanini,  et  nous 
serions  tentés  d’écrire  qü’il  est  son  aboutissant 
logique,  si  le  hasard  ne  nous  apportait  pas  le  plus 
formel  des  démentis.  En  effet,  c’est  le  hasard  qui 
le  fit  découvrir,  et  dans  la  majorité  des  cas,  c’est 
le  hasard  qui  permet  seul  sa  réalisation. 

Ee  hasard  le  fit  découvrir;  nous  ne  rappellerons 
pas  ici  l’observation  initiale  de  Gwerder-Pedoja, 
les  travaux  étrangers  de  Barlow  et  Kramer,  Hennel 
et  Stivelmann,  les  mémoires  français  de  Bernou, 
de  Kindberg,  de  Bezançon  et  J  acquelin,  de  Tobé 
et  Terrasse.  On  s’aperçut  bien  vite  que  le  pneumo¬ 
thorax  électif  conduisait  logiquement  au  pneumo¬ 
thorax  double,  et,  par  un  choc  en  retour  fréquent 
en  clinique,  l’étude  du  pneumothorax  double 
permit  de  préciser  les  conditions  et  surtout  l’intérêt 
du  pneumothorax  électif  (i). 


Et  tout  d’abord,  une  distinction  s’impose  entre 
le  pneumothorax  électif  et  le  pneumothorax 
partiel.  En  effet,  on  confond  encore  trop  souvent 
ces  deux  formes  de  collapsus.  Sans  doute,  au 
point  de  vue  anatomique,  un  pneumothorax 
électif  est  un  pneumothorax  partiel,  mais  en 
cUnique,  ces  deux  termes  ont  pris  une  signification 
toute  différente. 

Dans  un  pneumothorax  partiel,  la  localisation 
du  collapsus  est  purement  -passive,  une  S3miphyse 
rattache  à  la  paroi  le  reste  de  l’organe.  Dans  un 
pneumothorax  électif,  la  locaHsation  est  spon¬ 
tanée.  Sans  doute  le  tissu  pathologique  est  exclu¬ 
sivement  collabé.  Cependant,  aucune  adhérence 
ne  fixe  au  gril  costal  le  parenchyme  demeuré 
sain.  Un  couloir  gazeux  s’interpose  même  entre 
le  viscère  et  la  paroi.  Mais  ce  couloir  est  très 

(i)  On  trouvera  une  étude  d’ensemble  du  sélective 
collapse  dans  la  thèse  récente  de  l’un  de  nous  :  Charles 
S.EYNADD,  I,e  pneumothorax  électif.  Étude  clinique  et 
phjfsio-mécanique.  Thèse  de  Lyon,  mai  1929. 


mince  et,  somme  toute,  le  tissu  normal  conserve 
l’intégrité  presque  complète  de  sa  surface  et  de  sa 
mobilité.  C’est  dire  qu’il  garde  sa  fonction. 

Dans  la  majorité  des  cas  le  collapsus  s’observe 
au  niveau  du  lobe  supérieur.  Bien  que  nous 
puissions  en  présenter  deux  observations,  la 
rétraction  du  lobe  inférieur  est  beaucoup  plus 
rare.  Enfin,  le  pneumothorax  électif  du  lobe 
moyen  paraît  exceptionnel.  Nous  n’en  connais¬ 
sons  qu’un  cas  rapporté  par  Vaucher  et  Fath. 


Quel  que  soit  son  siège,  le  sélective  collapse 
pose  un  double  problème  :  Pourquoi  le  tissu 
malade  demeure-t-il  collabé?  Pourquoi  le  tissu 
sain  garde-t-il  un  pouvoir  d’expansion  presque 
total?  A  ces  deux  questions,  la  plupart  des  auteurs 
ont  répondu  par  une  théorie  passive  (Pavy  Mor¬ 
gan,  Bernou,  etc.).  Nous  croj’ons  au  contraire 
qu’il  faut  invoquer  une  théorie  active,  et  nous 
l’étayons  par  qnelques  faits  bien  établis. 

En  premier  lieu,  si,  dans  un  pneumothorax 
électif,  la  partie  malade  est  plus  collabée  que  la 
partie  saine,  ce  n’est  pas  qu’elle  a  perdu  toute 
force  propre,  c’est  au  contraire  qu’elle  possède 
une  force  nouvelle  :  la  rétractilité.  Cette  propriété 
que  l’un  de  nous  exposa  depuis  longtemps,  et 
sur  laquelle  Ameuille  et  Trocmé  viennent  d’insister 
à  nouveau,  est  im  caractère  banal  du  tissu  patho¬ 
logique.  On  pourrait  la  définir  «  rme  tendance  des 
régions  malades  à  occuper  un  volume  progressive¬ 
ment  plus  petit  ».  Elle  dépend  du  poumon  et 
non  d’une  pachypleurite  adhésive,  comme  on 
le  croyait  autrefois.  Autrement  dit,  la  rétraction 
peut  exister,  alors  même  que  la  plèvre  est  dépour¬ 
vue  d’adhérence. 

2°  Des  divers  lobes  d’un  poumon  sont  auto¬ 
nomes  (Sergent).  Séparations  anatomiques,  les 
scissures  sont  égüement  des  séparations  physio¬ 
logiques.  Pendant  l’inspiration,  chaque  lobe  obéit 
au  segment  voisin  de  la  cage  thoracique,  et  unique¬ 
ment  à  ce  segment  voisin.  Indépendance  ciné¬ 
matique,  qui  rend  possible  le  collapsus  d’un  lobe 
isolé.  Si  l’un  d’eux  se  rétracte,  les  autres  ne  le 
suivront  pas  nécessairement  dans  cette  évolution. 

3°  Ees  lobes  sont  indépendants,  mais  pourquoi 
le  tissu  sain  reste-t-il  expansif?  Pourquoi  le 
pneumothorax  électif  conserve-t-il  l’intégrité 
presque  totale  de  ses  mouvements,  alors  que  le 
pneumothorax  ordinaire  le  refoule  contre  le 
médiastin?  Des  beaux  travaux  de  Parodi  sur  la 
physio-mécanique  de  la  collapsothérapie  vont  nous 
aider  à  résoudre  ce  problème.  A  la  conception 
çlassique,  un  peu  sommaire,  d’un  vide  pleural 
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mal  défini,  nous  devons  substituer  la  notion  de 
deux  forces  dépressives,  dont  le  conflit  provoque 
précisément  ce  vide  pleural  mystérieux. 

La  première,  qui  tient  à  l’architecture  histo¬ 
logique  du  poumon,  porte  le  nom  d’élasticité  de 
structure.  A  chaque  instant  elle  s’efforce  de  réduire 
le  volume  de  l’organe.  Elle  y  réussit  seulement 
pendant  l’expiration.  Mais  sans  cesse,  elle  «  aspire  » 
en  quelque  sorte  la  force  interne  de  la  cavité 
pleurale.  Elle  tend  à  la  séparer  du  gril  costal 
en  agissant,  selon  l’expression  de  Parodi,  «  à  la 
façon  d’une  ventouse  ».  Il  en  résulte  une  dépres¬ 
sion  statique  qui  se  mesure  en  repos  expiratoire, 
mais  qui  est  constante  même  pendant  l’inspira¬ 
tion. 

Ea  seconde  force,  qui  dépend  du  mouvement 
d’expansion  de  la  cavité  thoracique,  porte  le 
nom  d’élasticité  de  distension.  Si  la  première 
s’efforce  de  réduire  le  volume  de  l’organe,  celle-ci 
tend  au  contraire  à  l’agrandir,  à  la  distendre  dans 
la  mesure  où  se  distend  la  cage  thoracique.  En 
augmentant  le  volume  du  poumon  pendant  l’aspi¬ 
ration,  cette  seconde  force  provoque  donc  une 
dépression  dynamique,  qui  détruit  la  position  de 
repos  et  annihile  le  pouvoir  rétractile  du  viscère. 
En  somme,  tandis  que  la  dépression  statique  tend 
à  attirer  la  paroi  vers  le  poumon,  la  dépression 
dynamique  s’efforce  d’attirer  le  poumon  vers  la 
paroi.  Et  le  vide  pleural  (que  Parodi  appelle  la 
dépression  endo-pleurale)  résulte  du  conflit  per¬ 
pétuel  entre  ces  deux  dépressions. 

Or,  que  se  passe-t-il  lorsque  nous  introduisons 
entre  les  deux  feuillets  pleuraux  une  certaine 
quantité  de  gaz  qui  rompt  leur  adhésion  (en 
d’autres  termes,  quand  nous  créons  un  pneumo¬ 
thorax)  ?  I,e  gaz  crée  une  cavité  entre  les  deux 
femllets.  A  mesure  qu’il  s’accumule  dans  ce 
nouvel  espace,  le  vide  endo-pleural  s’efface,  ou, 
plus  exactement,  la  dépression  de  la  région  envahie 
fait  place  à  la  pression  du  gaz  envahisseur.  Or 
cette  sub,stitution  s’étabht  en  deux  étapes  ;  dans 
la  première,  le  gaz  neutrahse  la  pression  statique. 
Il  supprime  l’attraction  de  la  paroi  par  le  viscère  ; 
dès  lors  le  poumon  se  rétracte,  mais  la  dépression 
dynamique  subsiste,  et  si  la  isaroi  n’est  plus 
attirée  par  le  poumon,  le  poumon  continue  d’être 
attiré  par  la  paroi.  D’autre  part,  la  pression  du 
gaz,  introduit  dans  la  plèvre,  développe  une 
contre-pression  dans  l’air  alvéolaire.  Il  en  résulte 
la  fermeture  précoce  des  bronchioles  dont  les 
muscles  fisses  se  contractent  et,  par  suite,  une 
limitation  du  mouvement  expiratoire  (Parodi). 

C’est  alors  que  commence  le  second  temps  : 
à  mesure  que  le  gaz  s’accumule  en  quantités  de 
plus  en  plus  fortes,  la  dépression  dynamique  se 
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trouve  neutralisée.  D’autre  part,  la  contraction 
des  muscles  bronchiques  cède,  l’air  alvéolaire  se 
résorbe  ou  s’expulse,  et  le  collapsus  est  réalisé. 
Ces  deux  temps,  ces  deux  neutralisations  suc¬ 
cessives  sont  nécessaires  à  l’établis-sement  d’un 
pneumothorax  complet. 

Supposons  qu’un  lobe  soit  infiltré  (scissures 
fibres).  Nous  savons  déjà  qu’il  est  rétractile. 
Indépendamment  de  toute  question  physique,  il 
tend  donc  à  réduire  progressivement  son  volume. 
D’autre  part,  à  son  niveau,  l’élasticité  de  struc¬ 
ture  est  d’autant  plus  forte  que  son  élasticité  de 
fonction  est  devenue  plus  faible.  Donc,  quand  nous 
créerons  un  pneumothorax,  il  suffira  de  neutraliser 
la  dépression  statique  pour  obtenir  un  affaisse¬ 
ment  du  tissu  pathologique,  ainsi  que  son  immo¬ 
bilisation.  Au  contraire,  les  régions  saines,  qui 
auront  conservé  l’élasticité  de  distension,  conti¬ 
nueront  d’obéir  à  l’appel  de  la  paroi.  En  d’autres 
termes,  les  lobes  sains  garderont  leitr  expansion 
grâce  à  la  dépression  dynamique  qui  subsiste 
encore.  Supprimons-la  :  nous  obtiendrons  mi 
pneumothorax  complet  ;  maintenons-la  :  le  pneu¬ 
mothorax  deviendra  électif. 

En  résumé,  comme  l’un  de  nous  l’écrivait 
récemment  avec  Brette  :  «  Faire  ab  initia  un 
pneumothorax  électif,  c’est  s’arrêter  au  premier 
temps  :  c’est  laisser  inspirer  la  quantité  de  gaz 
nécessaire  pour  neutraliser  l’élasticité  statique 
structurale,  sans  chercher  à  réduire  la  dépression 
dynamique  fonctionnelle,  qui  correspond  à  l’expan¬ 
sion  inspiratoire  du  parenchyme  sain.  Il  en 
résulte  que,  en  principe,  la  pression  optima  du 
pneumothorax  électif  sera  fl;  0  pendant  la  pose 
expiratoire.  Quelquefois  ce  chiffre  pourra  être 
inférieur  à  zéro,  lorsque  le  collapsus  du  tissu 
patholrgique  sera  suffisamment  complet  pour  qu’il 
ne  réiroude  plus  que  faiblement  à  l’appel  respira¬ 
toire.  Mais,  en  aucun  cas,  ce  ne  sera  un  chiffre 
supérieur  à  0,  car  alors  la  fonction  du  tissu  sain, 
que  l’on  s’applique  à  ménager,  serait  comirro- 
mise  (i).  »  Une  pression  basse,  une  faible  quantité 
de  gaz,  une  tuberculose  localisée  lobaire  :  voilà 
les  conditions  habituelles  du  pneumothorax 
électif. 


Malheureusement,  le  hasard  réunit  seul  les 
conditions  mécaniques  que  nous  venons  d’exposer. 
Il  en  résulte  que  la  réalisation  d’un  pneumothorax 
électif  dépend  exclusivement  de  la  chance.  Notre 

(i)  F.  Dum.'vrest  et  P.  Brette,  Pa  pratique  du  pneumo¬ 
thorax  thérapeutique,  3“  édition.  iUasson  et  C'®,  juillet  1929. 
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rôle- se  borne  à  instituer  dans  la  cavité  pleurale 
une  pression  favorable  à  son  apparition.  Pour 
cela,  nous  pouvons  recourir  soit  à  la  méthode  de 
Gwerder-Pédoja  (libérer  par  une  mince  nappe 
gazeuse  le  poumon  de  la  paroi  thoracique,  et 
surveiller  ensuite,  sous  l’action  de  petites  insuffla¬ 
tions  répétées,  la  rétraction  des  zones  patho¬ 
logiques),  soit  à  la  technique  de  Hennel  et  Stivel- 
mann  (réaliser  d’abord  un  collapsus  complet,  puis 
espacer  les  insufflations  de  manière  à  permettre 
au,  parenchyme  sain  de  reprendre  une  certaine 
expansion)  (i).  Ces  deux  propriétés  ont  un  carac¬ 
tère  commun  :  l’incertitude  de  l’entreprise,  le 
point  d’interrogation  que  pose  la  réussite.  Enfîn^ 
il  peut  arriver  que  la  réexpansion  du  lobe  sain 
se  réalise  tardivement  et  spontanément,  sans 
qu’on  puisse  l'empêcher  par  des  pressions  gazeuses 
tolérables  pour  les  organes  voisins.  I^à  encore  c’est 
le  hasard,  le  hasard  seul,  qui  permet  cette  électi¬ 
vité.. 


Contrairement  à  l’opinion  de  ses  premiers 
épigones,  le  pneumothorax  électif  n’évite  ni  les 
complications  pleurales,  ni  la  rétraction  thora¬ 
cique,  ni  les  réactivations  lésionnelles,  qu’on 
peut  observer  après  le  relâchement  d’un  collapsus. 
En  effet,  les  pleurésies  ne  sont  pas  provoquées  par 
un  traumatisme  pleural  (sauf,  bien  entendu,  dans 
le  cas  de  manœuvres  intempestives).  Elles  sont 
dues  à  une  tuberculose  de  la  plèvre.  Et  la  réacti¬ 
vation  des  lésions  est  un  accident  toujours  pos¬ 
sible,  toujours  redoutable,  lorsque,  électif  ou 
total,  on  abandonne  un  pneumothorax.  Médica¬ 
tion  locale,  la  collapsothérapie  ne  saurait  agir 
sur  le  caractère  évolutif  de  l’infection,  ni  sur  le 
terrain  où  celle-ci  se  développe.  C’est  peut-être 
parce  que  le  pneumothorax'  électif,  traitement  des 
lobites,  s'adresse  à  des  formes  de  tuberculose 
moins  malignes,  que  ses  promoteurs  ont  pu  lui 
attribuer  quelques  avantages  discutables 

En  échange,  il  présente  un  inconvénient  réel  : 
le  lobe  inférieur  peut  contracter  avec  la  paroi  des 
adhérences  qui  seront  le  point  de  départ  d’une  sym¬ 
physe  progressive,  capable  de  compromettre 
l'avenir  du  pneumothorax  lui-même  en  y  mettant 
prématurément  fin.  Il  en  résulte  que  si,  dans  la 
création  d’un  pneumothorax  électif,  il  est  assez 
vain  de  parler  d’une  technique,  la  technique  est 
au  contraire  rigoureuse  quand  ü  s’agit  de 

(i)  S’il  faut  en  tonte  -urgence  créer  un  pnenmothorax 
bilatéral,  l’expansion  du  tissu  sain  pourra  être  recherchée 
rapidement  par  une  aspiration  de  gaz  intrapleural  avec 
l’appareil  à;  pneumothorax  réglé  en  marche  inverse. 


maintenir  au  poumon  cette  forme  de  collapsus  : 
il  faut  urne  surveillance  radiologique  constante,  et 
surtout  des  insufflations  fréquemment  répétées. 


Eorsqu’il  sera  possible,  le  pneumothorax  électif 
pourra  compter  trois  séries  d’avantages.  On  pourra 
lui  demander  d’exercer  une  action  palliative,  une 
réduction  des  symptômes  les  plus  pénibles,  dans 
le  cas  de  lésions  bilatérales.  Il  permettra  quelque¬ 
fois  d’éviter  certains  accidents  mécaniques  (refou¬ 
lement  du  médiastin,  particulièrement  fréquent 
chez  l’enfant).  Enfin,  il  sera  la  condition  nécessaire 
du  double  pneumothorax.  Nous  n’insisterons  pas 
longuement  sur  cette  indication  capitale,  mais 
déjà  connue,  du  sélective  collapse.  Historique¬ 
ment,  ce  mode  de  collapsus  fut  une  étape  sugges¬ 
tive  —  une  étape  nécessaire  —  sur  la  route  qui 
conduisait  du  pneumothorax  ordinaire  au  pneumo¬ 
thorax  bilatéral.  Chniquement,  cette  étape  est 
devenue  Son  principal  avantage.  Mais  avantage 
encore  incertain,  puisque  —  et  nous  ne  cesserons 
de  le  répéter  —  il  échappe  pour  l’instant  à  la 
volonté  de  l’opérateur. 


LES  CRYOCÂUTÈRES  A 
TEMPÉRATURES  VARIABLES 

le  D'  F.  BORDAS 

E’emploi  des  basses  températures  a  fourni 
des  ressources  précieuses  à  la  thérapeutique;  les 
travaux  qui  ont  été  publiés  à  ce  sujet  depuis 
cinquante  ans,  tant  en  France  qu’à  l’étranger, 
témoignent  des  résultats  encourageants  obtenus 
par  cette  nouvelle  application  des  procédés  phy¬ 
siques. 

Mais  jusqu’ici,  il  faut  bien  le  reconnaître,  on 
s’est  contenté  d’utiliser  le  froid  produit  par  l’éva¬ 
poration  de  l’acide  carbonique  liquide. 

Il  semble  que  l’on  n’ait  pas  étendu  les  recherches 
vers  les  températures  entre  qo  et — So»,  et  peut-être 
aussi,  faute  de  moyens  pratiques,  on  n’a  pas  expé,- 
rimenté  l’action  thérapeutique  des  températures 
plus  basses  que  — 80°. 

Dès  l’origine  de  ces  investigations,  nous  avons 
eu  l’oecasion  de  signaler  les  défauts  d’un  certain 
nombredeméthodestrès  incomplètes,  eommeeelles- 
de  Trimble,  de  Dode,  et  même  les  dangers  de  pro¬ 
cédés  du  genre  de  ceux  de  Juliusberg,  de  Pusey. 

Nous  avons  alors  songé  à  réaliser  un  appareil 
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pratique  pour  se  substituer  au  prorccic  par  trop 
simpliste  du  crayon  d’acide  carbonique  ou  le 
stypage  à  l’air  liquide. 

Nous  ne  parlerons  pas  des  applications  géné¬ 
rales  du  froid  à  la  thérapeutique  ;  nous  laisserons 
aussi  de  côté  tout  ce  qui  est  relatif  au  refroidisse¬ 
ment  et  à  tous  les  procédés  qui  agissent  indirec¬ 
tement  sur  l’organisme,  nous  bornant  à  renvoyer 


le  lecteur  aux  travaux  si  intéressants  de  hortat- 
Jacob,  Delbet  et  Béclère. 

Au  début,  la  cryothérapie  a  fait  usage  de  diffé¬ 
rents  produits  chimiques  comme  le  chlorure  de 
méthyle  (Ivallier),  chlorure  d’éthyle,  bromure 
d’éthyle  (Verneuil), d’éther  éthylique,  de  sulfure  de 
carbone  (Simpson),  etc.,  mais  seul  l’acide  carbo¬ 
nique  à  l’état  solide  a  réussi  à  s’imposer,  non  plus 
sous  forme  de  neige  comprimée,  crayons  (Pusey, 
Morton),  mais  à  l’état  de  dissolution  dans  l’acé¬ 
tone  (Bordas). 

Nous  avons  signalé  le  premier  tous  les  incon¬ 
vénients  pouvant  résulter  de  l’application  directe 
sur  la  peau  de  crayons  d’acide  carbonique  neige  (i). 

L’acide  carbonique  gazeux  du  commerce  con- 

■  (i)  Congrès  jranfais'du  froid,  22-35  septembre  1912. 


tient  de  nombreuses  particules  métalliques  de 
l’huile  avec  tout  son  cortège  de  germes  qui  ne  sont 
pas  détruits  ni  par  la  compression  de  CO^  ni 
par  le  froid  résultant  de  la  détente  brusque  de 
CO^  (2). 

D’autre  part,  les  crayons  de  CO^  à  l’état  de 
neige  étant  formés  d’une  multitude  de  petits 
cristaux  séparés  les  uns  des  autres  par  de  l’acide 
carbonique  gazeux,  il  en  résulte  que  le  contact 
avec  la  peau  n’est  jamais  parfait,  d’où  des  diffé¬ 
rences  très  grandes  dans  les  résultats  obtenus 
suivant  la  pression  exercée  sur  la  peaü. 


Cryocautire  métallique  à  température  variable  du  docteur 
Bordas  (fig.  2). 

L’état  dans  lequel  se  présente  le  tissu  soumis 
au  refroidissement  a  une  grande  importance  ; 
suivant  que  la  surface  à  traiter  est  sèche  ou  hu¬ 
mide,  on  obtiendra  des  effets  différents  durant  le 
même  temps  écoulé  pour  l’application  du  crayon 
de  CO2. 

Comme  nous  le  disions  plus  haut,  tous  ces 
inconvénients  nous  ont  incité  à  employer  une 
technique  plus  simple  et  à  l’abri  de  toutes  ks 
souillures  microbiennes. 

(2)  D’Arsonval  et  Charrier,  Soc.  de  biologie,  1885, 
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Nous  nous  sommes  servi  d’un  mélange  réfrigérant  Tel  fut  le  premier  crv'ocautère  présenté  à  l’Aca. 

composé  d’acétone  et  d’acide  carbonique  neige.  démie  des  sciences  par  M.  d’Arsonval  le  30  jan- 
Cette  solution  pâteuse  est  à  une  température  voi-  vier  1912. 

sine  de  —  80»  ;  en  se  réchauffant,  elle  dégage  de  Dans  la  suite,  ce  cryocantère  fut  très  heureuse- 
1 ’acide  carbonique  en  plus  ou  moins  grande  abon-  ment  modifié  par  H.  Béclère,  Dortat-Jacob, 
dance.  .  Vignat,  etc.,  soit  pour  obtenir  des  renseignements 

Il  suffit  de  verser  ce  mélange  dans  un  tube  cy-  sur  la  pression  exercée  par  le  bout  terminal  du 
lindrique  creux  (cuivre  ou  a’^gent)  et  de  pro- 


A.-  ThennomiJtre  à  hydrocarbiire ;  B.  Cylindre  en  cuivre 
dans  lequel  plonge  le  thermomt'tre  (fig.  3). 

téger  ce  dernier  par  une  double  enveloppe  en 
verre  de  d’Arsonval-Dewar  afin  de  pouvoir  ma¬ 
nier  aisément  l’appareil  et  éviter  aussi  son  ré¬ 
chauffement  trop  rapide  par  les  mains  de  l’opé¬ 
rateur. 

Une  série  de  formes  diverses  (carrées,  hexago¬ 
nales,  etc.)  peuvent  être  substituées  à  la  pointe 
mobile  terminale  du  tube  métalHque,  suivant  les 
effets  à  obtenir  sur  la  partie  à  traiter. 

Dans  la  figure  i,  on  voit  que  le  tube  métallique 
se  termine  à  la  partie  supérieure  par  un  en¬ 
tonnoir.  Celui-ci  a  pour  but  de  faire  pénétrer  plus 
facilement  l’acide  carbonique  neige  lors  du  charge¬ 
ment  de  l’appareil  et  de  protéger  les  mains  de  l’opé¬ 
rateur  contre  les  projections  d’acétone  résultant 
du  bouillonnement  du  mélange  réfrigérant. 


A.  Cylindre  en  cuivre;  B.  Écrou  en^ébonite;  C.  Enveloppe 
isolante  d’Arsonval-Dewar  (fig.  4). 

cryocautère  sur  la  partie  malade,  soit  pour  réa¬ 
liser  un  chargement  rapide  de  l’appareil. 

Dans  la  pratique  courante,  on  s’est  borné  jus¬ 
qu’ici  à  utiHser  les  températures  voisines  de — 80°. 

Ne  pourrait-on  se  servir  de  toute  la  gamme  des 
températures  qui  s’échelonnent  entre  —  80°  et 
— 150°  et  même  —  250°,  c’est-à-dire  le  froid 
produit  par  l’hydrogène  liquide? 

Théoriquement,  rien  ne  s’y  oppose.  Il  suffit  de 
créer  l’instrument  et  d’avoir  snrtout  des  thermo¬ 
mètres  spéciaux  pour  ces  basses  températures. 

M.  le  professeur  d’Arsonval  a  le  premier  conseillé 
l’usagede  liqnides difficilement  congelables, comme 
les  hydrocarbures  légers  provenant  de  la  distilla¬ 
tion  à  faible  pression  du  pétrole,  pour  la  construc¬ 
tion  de  ces  thermomètres.  Baudin  a  fabriqué  ainsi 
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d’après  ces  données,  des  thermomètres  gradués 
de  +  300  à  ■ —  200°. 

I,e  thermomètre  étant  réalisé,  il  suffit  de  refroi¬ 
dir  une  masse  de  métal  à  une  température  déter¬ 
minée  pour  avoir  un  cryocautère  à  basse  tempé¬ 
rature. 

ly’appareil  (fig.  2^  consiste  essentiellement  en 
un  cylindre  en  aluminium  ou  en  cuivre  (ce  der¬ 
nier  pouvant  être  nickelé  ou  argenté)  dont  la 
partie  centrale  est  évidée  jusqu’à  une  certaine 
profondeur,  de  façon  à  permettre  l’introduction 
d’un  thermolnètre  (fig.  3)  à  hydrocarbure. 

Une  certaine  quantité  d’alcool  absolu  est  intro¬ 
duite  en  même  temps  afin  de  permettre  au  ther¬ 
momètre  de  se  mettre  rapidement  en  équihbre 
avec  la  température  du  métal. 

Ce  cylindre  est  plongé  dans  l’air  liqmde,  par 
exemple  ;  on  arrête  le  refroidissement  du  cyhndre 
métallique  à  quelques  degrés  au-dessous  de  la 
température  désirée,  puis,  à  l’aide  d’une  pince  en 
bois,  on  place  le  cylindre  dans  sa  gaine  isolante. 

Celle-ci  est  composée  d’une  enveloppe  de  verre 
à  double  paroi  d’Arsonval-Dewar  maintenue 
par  un  montage  en  ébonite  (fig.  4). 

"Ues  premiers  essais  ont  été  pratiqués  par  mon 
regretté  ami  le  Ménard  dans  son  service  à 
l’hôpital  Cochin. 

Ue  stypage  avec  la  pointe  du  cryocautère  recou¬ 
vert  d’un  léger  enduit  de  vaseline  offre  de  grands 
avantages,  car  l'adhérence  est  suffisante  et  on 
évite  le  givre. 

On  conçoit,  sans  qu’il  soit  nécessaire  d’insister 
plus  longuement,  que  l’opérateur  peut  obtenij- 
des  effets  très  énergiques,  très  rapides,  susceptibles 
de  pouvoir  être  renouvelés  dans  les  mêmes  condi¬ 
tions  expérimentales. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Un  cas  de  nanisme  avec  diabète  insipide  et 
cachexie  à  type  Simmonds. 

Dans  un  important  travail,  A.  VasaTuro  (Folia  medioa 
1929,  février-mars,  u»»  3,  4,  5  et  6)  analyse  un  cas  intéres¬ 
sant  de  nanisme  hypophysaire  et  discute  les  divers 
problèmes  qu’il  soulève.  Chez  ce  malade  âgé  de  dix-neuf 
ans,  les  troubles  du  développement  somatique  (microso- 
luie  avec  microsplanchnie, ’absence  de  développement 
des  organes  génitaux  et  des  caractères  sexuels  secondaires, 
psychisme  normal)  reproduisent  nettement  le  nanisme 
du  t3rpe  Aschner-Paltauf  ;  les  altérations  du  métabolisme 
de  l’eau  constituaient  un  diabète  insipide  classique.  On 
constatait  une  diminution  des  chlorures  sanguins,  une 
exceptionnelle  diminution  des  sels  urinaires  et  une  réduc¬ 
tion  du  pouvoir  de  concentration  rénale,  ce  qui  serait  une 
exceiJtionJà  la  règle  schématique  de  Veil.' D’administra¬ 
tion  de  substances  antidiurétiques  n’agissait  que  de  façon 


très  inconstante  dans  ce  diabète  insipide  hyliochloré- 
mique  et  hypoclilorurique  :  les  extraits  hypophysaires 
totaux  ou  de  lobe  antérieur,  l’atropine,  la  téocine,  l’inm- 
line  se  montrèrent  totalement  inactifs  ;  seule  la  pitui- 
trine,  au  début  de  la  maladie  seulement,  réduisait  légère¬ 
ment  la  diurèse;  le  traitement  étiologique  et  la  raclii- 
ceutèse  furent  enfin  sans  action. 

Pendant  les  dernières  années  de  la  vie  on  observa  en 
outre  un  syndrome  morbide  caractérisé  par  une  cachexie 
accentuée  avec  adynamie,  apathie,  arrêt  complet  de  déve¬ 
loppement  des  organes  génitaux,  troubles  trophiques, 
hypersomnie,  coma,  et  réalisant  une  maladie  de  Sim¬ 
monds  classique  qui  emporta  le  malade.  D’amaqjnèse 
et  la  cliniquepermirentdemettreenéyidence  une  syphilis 
à  la  fois  héréditaire  et  acquise  (cette  dernière  à  l’âge  de 
six  ans),  et  l’auteur  croit  pouvoir  expliquer  la  maladie' 
par  une  lésion  hypopli}'saire  d’abord  lentement  évolutive, 
puis  à  caractère  plus  aigu  (gomme  hypophysaire  par 
exemple).  L’absence  d’autopsie  ne  permit  pas  de  voir 
quelle  était  la  participation  respective  de  l’hypophyse  et 
du  tuber,  mais  l’auteur  présume  que  l’on  peut  imputer  au 
lobe  antérieur  les  troubles  du  développement  et  à  l’en¬ 
vahissement  de  toute  la  glande  et  du  plancher  du  troi¬ 
sième  veutricule  le  diabète  insipide  et  la  cachexie.  Il  croit 
que  si  le  nanisme  peut  être  d’origine  hypophysaire,  les 
autres  symptômes  doivent  avoir  une  origine  mixte, 
neuro-endocrinienne  ;  pour  ce  qui  est  du  diabète  insi¬ 
pide  en  particulier,  il  croit  vraisemblable  la  conception 
de  ceux  qui  admettent  l’action  sur  le  système  nerveux 
d’une  sécrétion  neuro-hypophysaire,  que  ce  soit  par  l’in¬ 
termédiaire  des  voies  lymphatiques,  par  déversement 
direct  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  ou  par  l’inter¬ 
médiaire  de  fibres  d’association. 

J  EAN  DEREBOUpi.E’r. 

Le  métabolisme  du  calcium  et  l’action  théra¬ 
peutique  de  ses  sels  associés,  aux  extraits 

thyroïdiens. 

On  sait  l’ixtilité,  dans  la  thérapeutique  par  les  sels  de 
calcium,  de  l’adjonction  à  ces  sels  de  substances  calcio- 
fixatrices  et  calcio-àssimilatrices  si  l’ôu  veut  obtenir  une 
augmentation'  nette  et  durable  de  la'  calcémie.  Comme 
substance  calciofixatrice,  M.  BerGONZINI  {Minerva 
medioa,  28  juillet  1929)  a  utilisé  avec  succès  l’extrait 
parathyroïdien.  Ses  essais  thérapeutiques  ont  porté 
sur  16  malades  atteints  d’affections  diverses  et  surtout 
d’affections  pleuro-pulmonaires  chroniques.  La  quantité 
d’extrait  correspondant  à  10  unités  Collip  par  jour  fut 
suffisante  pour  obtenir  une  augmentation  légère  mais 
manifeste  du  taux  de  la  calcémie.  Mais,  dans  certains  cas 
où  s'observent  des  convulsions  et  une  altération  impor¬ 
tante  du  rapport  calcium-potassium,  il  faut  employer 
de  plus  fortes  doses  ;  c’eÊt  ainsi  que,  dans  un  cas  de 
chorée,  l’auteur  a  administré  avec  succès  tous  les  deux 
jours  50  unités  par  jour,  eu  y  associant  l’absorption 
quotidienne  de  calcium  et  de  parathyroïde.  Un  cas 
d’éclampsie  gravidique  fut  pourtant  rebelle  à  cette  thé¬ 
rapeutique  ;  l’auteur  attribue  cet  échec  à  ce  fait  que 
le  déséquilibré  calcium-potassium  était  dans  ce  cas  dû 
plus  à  une  augmentation  du  taux  du  potassium  qu’à  une 
diminution  du  taux  du  calcium.  La  contre-épreuve,  con¬ 
sistant  en  l’injection  aux  mêmes  doses  des  seuls  sels  dé 
calcium,  montra  une  augmentation  toujours  beaucoup 
plus  faible  dé  la  calcémie.  '  -  . 

Jean  Lereboui.leï. 


U  Gérard:  J. -B.  LAlLLIÎiKIv 
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REVUE  ANNUELLE 


LA  NEUROLOGIE  EN  1929  (i) 

le  D'  H.  SCHAEFFER 

M^ecm  de  l’hôpital  Bon-Secours. 

Il  Ferait  vain,  dans  une  revue  telle  que  eelle-ci,  de 
■clierclier  à  préciser  l’orientation  des  recherches 
neurologiques  actuelles.  Peut-être  est-il  permis  tou¬ 
tefois  de  dégager  quelques-uns  des  grands  courants 
d’idées  auxquels  se  sont  attachés  les  chercheurs. 

Les  Américains,  avec  leur  sens  pratique  des  réali¬ 
tés,  ont  étudié  depuis  plusieurs  années  avec  une 
ténacité  reraarquahle  les  moyens  de  diagnostic  et 
de  localisation  des  tumems  cérébrales.  Indiscutable¬ 
ment  ils  ont  dans  ce  domaine  réalisé  de  grands  pro" 
grès.  Il  nous  est  possible  actuellement  de  diagnos¬ 
tiquer  l’existence,  le  siège,  voire  même  la  nature  de 
néoformations  qui  antérieurement  seraient  passées 
inaperçues.  MM.  Cl.  Vincent  et  de  Martel  en  France 
■ont  apporté  leur  contribution  à  oes  travaux.  Nous 
les  avons  analysés  dans  la  revue  de  1928.  Mais  il  nous 
a  paru  intéressant,  à  propos  d’un  remarquable 
mémoire  de  MM.  Fulton  et  Percival  Bailey.  de  reve¬ 
nir  cette  année  encore  sur  les  tumeurs  du  troisième 
ventricule.  Le  champ  des  recherches  est  d’ailleurs 
loin  d’être  clos  dans  ce  domaine,  et  l’étude  du  dia¬ 
gnostic  des  tumeurs  cérébrales  demande  de  nou¬ 
velles  et  incessantes  recherches. 

Les  procédés  de  diagnostic  des  tumeurs  médul¬ 
laires  se  sont  enrichis  aussi  dans  ces  dernières  an¬ 
nées  de  moyens  nouveaux  qui  ont  permis  d’augmen¬ 
ter  la  fréquence,  la  précocité  et  la  précision  des 
interventions  opératoires  pour  le  plus  grand  bien 
des  malades.  Citerons-nous  l’épreuve  lipiodolée  dé¬ 
crite  par  Sicard,  dont  la  disparition  inattendue  et 
prématurée  prive  la  neurologie  française  d’un  de  ses 
travailleurs  les  plus  distingués  et  les  plus  originaux^ 
et  à  la  mémoire  duquel  nous  tenons  à  rendre  ici 
même  im  hommage  ému?  Mais  cette  épreuve  est  clas¬ 
sique,  et  il  nous  a  semblé  utile  d’attirer  l’attention 
sur  l’épreuve  manométrique  lombaire,  courante  en 
Amérique,  et  insuffisamment  connue  en  France. 

En  France  et  à  l’étranger,  le  système  neyveux  neuro¬ 
végétatif  a  été  l’objet  de  travaux  multiples,  et  dans 
des  ordres  d’idées  très  différents.  L’étude  du  sympa¬ 
thique  offre  indiscutablement  im  champ  d’études 
très  vaste  encore  à  défricher.  Mais  il  convient  de  ne 
s’y  avancer  que  prudemment,  et  de  ne  considérer 
comme  d’origine  sympathique  ou  parasympathique, 
que  les  faits  cliniques  reposant  sur  une  base 
anatomo-physiologique.  Pratiquer  autrement  serait 
s’exposer  à  des  interprétatioas  erronées. 

•  (i)  Cette  revue  est  rédigée  tous  les  ans  par  le  professeur 
Baudouin  et  le  docteur  Schaeffer.  Cette  année  le  professeur 
Baudouin  ayant  été  empôclié,  M.  le  docteur  Schaeffeu  a 
rédigé  seul  cette  revue.  Nous  le  remercions  de  sa  précieuse 
collaboration. 

N»  40.  —  5  octobre  igzg. 


La  Réunion  neurologique  annuelle  de  1929,  qui 
s’est  tenue  à  la  Salpêtrière,  sous  les  auspices  de  la 
Société  de  neurologie,  avec  le  même  succès  que  de 
coutume,  avait  en  particulier  à  son  ordre  du  jour 
la  chirurgie  du  sympaMque,  sujet  aussi  passionnant 
que  vaste,  dont  les  brûlants  rapporteurs  ont  été 
MM.  Leriche  et  Fontaine.  Quoiqu’il  s’agisse  d’une 
chirurgie  dont  les  indications  sont  souvent  bien 
imprécises  et  les  résultats  décevants,  d’une  chirurgie 
physiologique  pour  ne  pas  dire  presque  expérimen¬ 
tale,  nous  avons  cru  devoir  réserver  une  place  au 
rapport  de  MM.  Leriche  et  Fontaine  dans  cette  revue. 

D’autres  sujets  non  moins  intéressants  étaient 
à  l’ordre  du  jour  de  la  réunion  neurologique  an-" 
nuelle  :  le  torticolis  spasmodique,  qui  nous  a  valu  le 
très  intéressant  rapport  du  professeur  Barré  (de 
Strasbourg),  et  le  spasme  de  torsion,  qui  a  été  traité 
par  M.  Wimmer  (de  Copenhague).  Ces  deux  rapports 
ont  été  déjà  résumés  dans  ce  journal. 

Enfin  nous  ne  saurions  passer  sous  silence  le 
succès  remporté  par  le  JJJ«  Congrès  des  Sociétés 
d'oto-neuro-opUalmologie,  qui  s’est  tenu  à  Bordeaux. 
Ce  serait  un  truisme  que  d’insister  à  nouveau  sur 
l’intérêt  que  peuvent  avoir  à  se  rencontrer  et  à  col¬ 
laborer  neurologistes,  otologistes  et  ophtalmolo¬ 
gistes.  Le  remarquable  rapport  de  MM.  Toumay, 
Flalplien  et  Monbrun  sur  les  céphalées,  malgré  la 
difficulté  du  sujet  à  traiter,  en  est  une  preuve.  Il 
marque  en  plus  par  sa  conception,  due  en  partie, 
nous  le  pensons,  à  M.  Toumay,  qui  est  à  la  fois  un 
physiologiste  et  tm  neurologiste,  une  des  orientations 
indispensables  de  la  neurologie  actuelle.  Sans  doute, 
la  méthode  anatomo-clinique  n’a-t-elle'  pas  dit  son 
dernier  mot,  mais  il  ne  suffit  pas  de  penser  anatomi¬ 
quement,  il  faut  encore  penser  physiologiquement. 

Les  sujets  que  cette  année  nous  avons  cm  devoir 
traiter  dans  cette  revue  sont  les  suivants  ; 

I®  La  genèse  du  ramollissement  cérébral  ; 

2°  L'épreuve  manométrique  lombaire  ; 

3®  La  tension  artérielle  rétinienne  ; 

4®  Les  tumeurs  du  troisième  ventricule  ; 

5®  La  chirurgie  du  sympathique. 

La  genèse  du  ramollissement  cérébral. 

L’étude  clinique  et  histo-pathologique  du  ramol¬ 
lissement  cérébrM  est  actueUement  bien  établie  ; 
U  n’en  est  pas  de  même  de  sa  phyâologie  patholo¬ 
gique.  Le  mécanisme  et  la  genèse  de  l’encéphalo- 
malacie,  dont  nous  a-vions  d’ailleurs  négligé  l’étude 
(Ifus  nos  recherches  déjà  anciennes  avec  M.  Lher 
mitte  (2)  et  dans  notre  thèse  inaugurale  (3),  ont  été 
l’objet  des  travaux  récents  à  l’étranger  et  en  France, 
parmi  lesquels  nous  citerons  ceux  de  Ch.  Foix  et 

(2)  J".  IvHERMiriE  et  SCHÆFPER,  Les  phénomènes  réac¬ 
tionnels  dn  lamolUssement  cérébral  aseptique  (Semaine  médi¬ 
cale,  19  iaavder  1910). 

(3)  Henri  Schæfeer,  Le  ramollissement  cérébral  (Thèsç 
de  Paris,  1911). 
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Jacques  Ley  (i),  et  de  Llierinitte  (2).  C’est  le  résultat 
de  ces  recherches  que  nous  voudrions  exposer. 

ha.  conception  que  le  ramollissement  cérébral  est 
la  traduction  d’un  foyer  de  nécrose  dans  un  terri¬ 
toire  vasculaire  insuffisamment  irrigué  est  univer¬ 
sellement  admise  aujourd’hid.  Que  cette  nécrose 
ischémique  soit  fréquemment  la  conséquence  d’une 
obUtération  vasculaire,  embolie  ou  artérite,  le  fait 
est  indiscutable.  Mais  que  la  thrombose  artérielle 
soit  la  condition  obligatoire  du  ramollissement,  il  ne 
le  semble  pas.  Cette  constatation,  qui  nous  surprend 
avait  d’ailleurs  été  admise  depuis  longtemps  par 
Proust  dans  sa  thèse  d’agrégation  (1866)  où  il  écri" 
vait  :  «  Les  altérations  artérielles  qui  produisent  le 
ramollissement  sont  de  deux  ordres,  l’oblitération 
et  le  rétrécissement.  » 

Poix  et  Ley,  qui  ont  étudié  minutieusement  l’éta^ 
des  artères  des  foyers  de  nécrose ,  nous  apportent  des 
documents  fort  intéressants  à  ce  sujet.  Sur  63  cas  de 
ramollissement,  ces  auteurs  ont  trouvé  l’artère  cor¬ 
respondante  au  ramollissement  oblitérée  19  fois 
(dont  7  fois  par  embolie)  ;  atteinte  d’oblitération 
subtotale  (le  calibre  étant  devenu  filiforme  mais  ma¬ 
croscopiquement  encore  visible)  :  14  fois  ;  atteinte 
d’oblitération  incomplète  ;  30  fois.  Ce  pourcentage 
donne  donc  30,1  p.  100  d’oblitération  totale  ; 
22,2  p.  100  d'oblitération  subtotale  ;  47,6  p.  100 
d’oblitération  incomplète.  Et  parmi  ces  derniers 
faits,  dans  3  cas  seulement  l’artère  était  très  peu 
malade.  Hormis  ces  trois  exceptions,  ces  auteurs  ont 
constaté  que  dans  l’immense  majorité  des  cas,  les 
artères  cérébrales  des  sujets  atteints  de  ramollisse¬ 
ment  présentaient  des  lésions  importantes.  De  ces 
constatations,  il  résulte  que,  dans  nombre  de  cas. 
les  lésions  vasculaires  qui  étaient  des  lésions,  chro¬ 
niques  et  anciennes,  incapables  de  se  modifier  d’un 
jour  à  l’autre,  ne  suffisent  pas  à  elles  seules,  quand  il 
n’existe  pas  d’oblitération ,  pour  expliquer  la  nécrose 
ischémique,  et  qu’il  faut  supposer  l’intervention 
d’autres  facteurs  pour  conditiormer  le  ramollisse¬ 
ment.  Quels  sont-ils,  c’est  la  question  qui  se  pose. 

L’hypothèse  jusqu’ici  admise  était  celle  d’un 
trouble  vaso-moteur,  d’un  angiospasme  surajouté  à 
la  lésion  artérielle.  Bien  que  les  artères  cérébrales 
n’aient  plus  leur  souplesse  normale.  Poix  et  Ley  ad¬ 
mettent,  en  effet,  que  l’hyperplasie  fréquente  des 
couches  musculaires  peut  laisser  place  encore  à  l’exis¬ 
tence  de  troubles  vaso-moteurs.  Cette  opinion  fut 
admise  par  analogie  avec  l’angiospasme  qui  condi¬ 
tionne  la  maladie  de  Raynaud,  affection  au  cours  de 
laquelle  ont  été  signalés  des  phénomènes  de  spasme 
de  l’artère  centrale  de  la  rétine  qui  fait  partie  de  la 
circulation  encéphalique.  De  même,  on  a  comparé 

(1)  Charles  Foix  et  J.  I,ey,  Contribution  à  l’étude  du 
ramollissement  cérébral  envisagé  au  point  de  vue  de  sa  fré¬ 
quence,  de  son  siège  et  de  l’état  anatomique  des  artères  du 
territoire  nécrosé  (Journ.  de  neurologie  et  de  psychiatrie,  n  o 
vembre  1927). 

(2)  Jean  Lhermitte,  I,es  idées  nouvelles  sur  la  genèse  de 
l’hémiplégie  transitoire  et  du  ramollissement  cérébral  [L’En¬ 
céphale,  janvier  1928). 


les  phénomènes  d’angiospasme  cortical,  la  claudica¬ 
tion  intermittente  dü  cerveau,  à  la  claudication  in¬ 
termittente  médullaire  décrite  par  Dejerine. 

Les  faits  de  ramollissements  bilatéraux  et  simul¬ 
tanés,  parfois  symétriques,  décrits  par  Foix,  seraient 
pour  cet  auteur  en  faveur  de  l’angiospasme. 

De  même,  dans  les  cas  d’ictus  au  cours  de  la 
migraine  ophtalmique,  ou  dans  les'  cas  d’hémianop¬ 
sies  définitives  pouvant  survenir  au  cours  de  la  gros¬ 
sesse,  l’hypothèse  de  spasme  artériel  vient  naturelle¬ 
ment  à  l’esprit. 

C’est  elle  qu’invoque  également  Barré  chez  des 
sujets  atteints  d’hémiplégie  définitive  sans  lésions 
vasculaires  notables. 

Vaquez,  Westphall  et  Bar  pénsent  que  l’angio- 
spasme  cérébral  est  la  manifestation  localisée  d’une 
crise  d’hjqiertension  paroxystique  passagère.  Encore 
que,  comme  l’a  fait  remarquer  Bailliart,  l’angio- 
spasme  rétinien  se  rencontre  aussi  chez  des  sujets 
hypotendus. 

Quoi  qu’il  en  soit,  il  convient  de  se  demander 
quelle  est  la  cause  du  trouble  vasomoteur.  Paut-il 
invoquer  un  facteur  nerveux  réflexe,  un  élémem  hu¬ 
moral  sanguin,  physique  ou  chimique,  une  intoxi¬ 
cation  endogène.  C’est  là  une  question  encore  très 
obscure  et  sur  laquelle  nous  reviendrons. 

Toujours  est-il  que,  restant  sur  le  terrain  clinique, 
il  semble  bien  que  l’angiospasme  ne  puisse  expliquer 
tous  les  faits  de  nécrose  ischémique.  Et  il  convient 
d’insister,  surtout  chez  les  vieillards,  sur  les  cas  de 
ramollissement  survenant  chez  les  sujets  dont  la 
pression  artérielle  est  relativement  basse,  chez  les 
individus  en  état  de  défaillance  cardio-vasculaire. 
Il  semble  indiscutable  que,  dans  un  nombre  de 
cas  non  négligeable,  il  existe  une  coïncidence  qui 
n’est  pas  fortuite,  entre  la  chute  de  la  tension  et 
l’apparition  du  ramollissement. 

Dumas  de  Lyon  (3)  a  bien  insisté  sur  ces  faits, 
et  en  particidier  sur  l’abaissement  tensiomiel  pro¬ 
gressif  de  la  sénilité  qui,  joint  àla  lésion  des  artères, 
entraînerait  l’envasement  du  vaisseau,  et  expliquerait 
les  petits  ictus  des  vieillards. 

Cet  auteur  pense  que,  en  dehors  des  causes  infec¬ 
tieuses  ou  toxiques,  beaucoup  de  ces  accidents  liés 
à  l’hypotension  sont  dus  à  des  états  de  choc,  et  que 
la  défaillance  vasculaire  est  plus  souvent  à  incrimi¬ 
ner  que  la  défaillance  cardiaque  proprement  dite. 

De  ces  faits  se  rapprochent  ceux  signalés  par 
Cl.  Vincent  de  ramollissement  cérébral  survenus  au 
cours  d’une  abondante  saignée.  Et  cet  auteur  admet 
que  la  spoliation  sanguine  qui  entraîne  une  chute 
transitoire  et  importante  de  la  tension  vasculaire, 
et  ne  permet  plus  au  sang  de  franchir  l’obstacle  re¬ 
présenté  par  le  vaisseau  scléreux  et  rétréci,  explique 
la  genèse  du  foyer  de  nécrose.  En  dehors  du  facteur 
purement  mécanique,  peut-être  faut-il  faire  inter¬ 
venir  aussi  les  modifications  de  la  viscosité  et  de  la 
coagulabilité  sanguine,  consécutives  à  la  saignée. 

(3)  Dumas,  Da  circulation  sanguine  périphérique,  Doin, 
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Ainsi  donc,  en  dehors  des'  cas  de  thrombose  vas¬ 
culaire  et  d’embolie,  trois  facteurs  semblent  inter¬ 
venir  pour  conditionner  l’encéphalomalacie  :  les 
lésions  vasculaires  dans  la  très  grande  majorité  des 
cas,  et  accessoirement  la  défaillance  cardio-vascu¬ 
laire  ou  l’angiospasme  surajoutés. 

Mais  quel  est  le  rôle  du  système  nerveux  dans  la 
pathogénie  des  angiospasmes  cérébraux?  C’est  là 
uue  question  encore  assez  complexe,  à  propos  de 
laquelle  il  nous  semble  intéressant  de  rappeler  les 
recherches  de  physiologie  récente  sur  ce  sujet. 
Howard  Plorey  (i),  à  l’aide  du  microscope  de  Spen¬ 
cer  à  vision  stéréoscopique,  a,  chez  l’animal,  étudié 
les  modifications  de  calibre  des  vaisseaux  corticaux 
à  la  suite  de  certaines  excitations. 

Il  a"  observé  qu’à  la  suite  d’excitations  méca¬ 
niques,  électriques  et  thenuiques,  les  rameaux  arté¬ 
riels  de  divers  calibres  réagissaient  aux  stimulations 
excitantes  par  une  contraction  vigoureuse,  dont  la 
durée  était  en  rapport  avec  la  durée  elle-même  et 
l’intensité  de  la  stimulation  initiale.  Cette  vaso¬ 
constriction  peut,  pour  les  petits  vaisseaux,  aller 
jusqu’à  l’effacement  de  leur  lumière.  L’action  des 
excitants  mécaniques  et  électriques  semble  plus 
active  et  plus  régulière  que  celle  des  excitants  ther¬ 
miques.  Les  veines,  à  l’encontre  des  artères,  ne 
présentent  de  contraction  à  aucune  excitation. 

L’action  de  certaines  substances  chimiques  et 
pharmacodynamiques,  qui  est  actuellement  bien 
connue  sur  la  circulation  périphérique,  se  présente 
différemment  sur  la  circulation  cérébrale.  L’injec¬ 
tion  d’adrénaline,  par  exemple,  ne  détermine  pas  de 
vaso-constriction  des  artères  cérébrales,  mais  sim¬ 
plement  tme  accélération  de  la  circulation. 

La  mise  au  contact  direct  d’une  solution  d’adré¬ 
naline  avec  ime  artère  contractée  provoque  sa  dila¬ 
tation. 

La  pituitrine  reste  sans  action  sur  les  artères  céré¬ 
brales. 

Quant  aux  excitants  chimiques,  rappelons.,  l’ac¬ 
tion  du  nitrite  d’amyle  qui  détermine  une  vaso¬ 
dilatation  très  intense,  et  celle  de  la  strychnine  qui 
détermine  une  vaso-dilatation  indiscutable.  Mais 
comment  agissent  ces  excitants  physiques  ou  chi¬ 
miques  sur  les  artères  cérébrales,  directement  ou 
par  l’action  du  système  nerveux? 

Florey,  pour  résoudre  ce  problème,  sectionna 
les  branches  cardiaques  et  les  rameaux  inférieurs  du 
ganglion  étoilé,  et  après  excitation  de  ce  dernier 
par  le  courant  faradique  n'observa  pas  de  modifica¬ 
tion  de  diamètre  des  artères  cérébrales.  Chez  un 
singe,  l’excitation  du  sympathique  déterminait  de 
là  dilatation  pupillaire  mais  pas  de  vaso-dilatation. 

Le  résultat  de  ces  expériences  semble  bien  cadrer 
avec  l’opinion  soutenue  par  Coppez  et  Bremer, 
qui  semblent  considérer  l’absence  d’innervation  des 
artères  cérébrales  comme  démontrée. 

(i)  Howard  Florey,  Microscopical  observations  oi  the 
circulation  of  the  blood  in  the  cérébral  cortex  {Brain , 
vol.  XLVIII,  mars  1925). 


Mais  d’autre  part,  les  recherches  récentes  de 
Tinel  (2)  sur  le  pouls  cérébral  semblent  prouver 
l’existence  d’une  vaso-motricité  très  active  dans 
certains  cas  ;  et  les  études  histologiques  de  Stôhr 
montrent  de  façon  indéniable  la  présence  de  forma¬ 
tions  nerveuses  autour  des  artères,  des  capUlaires  et 
des  veines  de  la  pie-mère.  Les  petits  vaisseaux 
de  la  substance  cérébrale  elle-même  en  seraient  seuls 
dépourvus. 

En  présence  de  l’exposé  de  ces  faits,  le  moins  que 
l’on  puisse  dire  est  que  la  circulation  cérébrale 
semble  présenter  ime  physiologie  bien  spéciale,  et 
que  les  divers  facteurs  histo-physiopathologlques 
qui  conditionnent  la  genèse  de  l’encéphalomalacie 
ont  un  déterminisme  dont  les  éléments  nous 
échappent  encore,  en  raison  de  leur  complexité, 
de  leur  multiplicité,  et  de  leur  variabilité. 

Cette  étude  mérite  rme  conclusion  thérapeutique. 
Après  bien  d’autres,  nous  voulons  insister  à  nouveau 
sur  le  danger  des  grandes  saignées  chez  les  hyper¬ 
tendus  athéromateux,  et  à  plus  forte  raison  sur 
l'inutilité  et  les  possibilités  néfastes  d’une  spolia¬ 
tion  sanguine  abondante  en'cas  d’ictus.  Mais  les  vaso¬ 
dilatateurs  et  les  antispasmodiques  seront  indiqués 
si  l’on  suppose  l’existence  d’im  angiospasme.  Ace 
titre,  le  beiizoate  de  benzyle,  la  trinitrine,  les  injec¬ 
tions  d’acécoline,  la  belladone,  pourront  être 
utilisés  avec  avantage.  L’état  du  cœur  devra  être 
examiné  avec  soin,  et  les  tonicardiaques  devront  être 
utilisés  en  cas  de  chute  de  la  tension  artérielle,  ou 
d’autres  signes  de  défaülance  cardiaque.  Le  rôle  des 
facteurs  toxi-infectieux  également  ne  devra  pas 
être  négligé,  et  le  traitement  hygiéno-diététique  en 
cas  d’insuffisance  rénale,  et  à  plus  forte  raison  le 
traitement  spécifique  en  cas  d’artérite  aiguë,  reste¬ 
ront  parmi  les  plus  indiqués. 

U’épreuve  manométrique  lombaire  et  le  dia- 
gnostic'des  tumeurs  médullaires. 

La  sémiologie  des  compressions  médullaires 
nous  offre  deux  ordres  de  signes  : 

10  Des.  signes  neurologiques  proprement  dits, 
dus  à  la  compression  radiculo-médullaire  ; 

2°  Des  symptômes  de  blocage  des  espaces  sous- 
arachnoîdiens. 

11  nous  semble  inutile  de  revenir  sur  la  valeur  et 
l’importance  des  premiers,  qui  ont  permis  et  per¬ 
mettront  souvent  encore  à  eux  seuls  de  faite  le  dia¬ 
gnostic  d’ime  compression  médullaire,  de  son  siège 
et  de  sa  natmre. 

Il  serait  non  moins  vain  de  sous-estimer  l’intérêt 
des  seconds,  dont  la  recherche  et  l’étude  ont  permis 
Hanc  ces  dernières  années  de  multiplier  considérable¬ 
ment  le  nombre  des  interventions  chirurgicales  dans 
les  compressions  de  la  moelle,  et  surtout  de  pratiquer 
plus  précocement  ces  interventions,  ce  qui  importe 

(2)  Tinel,  Etudes  sur  le  pouls  cérébral  "(L’ÉncéphaU, 
1927,  4). 
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au  premier  chef  pour  la  restauration  ultérieure  des 
fonctions  médullaires. 

Parmi  ces  signes  de  blocage  des  espaces  sous- 
arachnoïdiens,  nous  ne  reviendrons  pas  sur  les 
modifications  du  üquide  céphalo-rachidien  (s3Ui- 
drome  de  coagulation  inassive,  xantochromie,  ou 
simple  dissociation  albumino-cytologique)  ;  sur  l’é¬ 
preuve  lipiodolée  de  Sicard,  aujourd’hui  classique. 
Nous  nous  attacherons  miiquement  à  l’étude  de 
l’épreuve  manométrique  lombaire,  précisée  par  fes 
recherches  de  Stookey  (i)  eu  Amérique,  reprises  en 
France  par  Cl.  Vincent  (2). 

Hüton,  en  1862,  montra  le  premier  les  effets  de 
la  compression  des  veines  jugulaires  sur  l’écoulement 
du  liquide  céphalo-rachidien  ;  mais  c’est  à  Quec- 
kenstedt  que  revient  le  mérite  d’avoir  donné  à  cette 
idée  tme  application  pratique,  et  d’avoir  montré 
qu’en  cas  de  blocage  des  espaces  sous-arachnoï- 
diens,  la  compression  des  jugulaires  n’entraîne  pas 
de  modification  de  la  tension  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  au-dessous  de  la  compression. 

Ayer  insista  sur  l’intérêt  de  la  prise'  de  la  tension 
du  liquide,  au-dessus  et  au-dessous  de  la  compression 
médullaire  après  compression  des  jugulaires. 


Epreuve  manométrique  négative.  Ee  toucher  jugulaire 
détermine  une  ascension  immédiate.  La  compression  pro¬ 
fonde  provoque  une  ascension  de  grande  amplitude  suivie 
d’une  descente  rapide.  Chute  de  12  à  8  après  soustraction 
de  y  centimètres  cubes  de  liquide  céphalo-rachidien,  c’est- 
à-dire  index  de  pression  inférieur  à  50  p.  roo  (fig.  i). 

Stookey,  par  ses  recherches,  donna  à  cette  épreuve 
plus  de  précision,  de  rigueur,  et  en  montra  la  sensi¬ 
bilité. 

La  technique  de  cette  épreuve  est  la  suivante.  Le 
matériel  est  simple  :  ime  aiguille  à  ponction  lom- 

(1)  Stookey  et  Klenke,  a  study  of  the  spinal  fluid 
pressure  in  the  difierential  diagnosis  of  diseases  of  the  spi¬ 
nal  cord  [Archives  of  neurol.  a,  psych,,  1928,  vol.  XX,  p.  84). 

(2)  CL.  Vincent  et  David,  Sur  le  diagnostic  des  néofor¬ 
mations  comprimant  la  moelle  ;  l’épreuve  manométrique 
ombaire  [Presse  médicale,  n"  34,  4  mai  1929). 

(3)  Trois  graphiques  établis  d’après  les  travaux  de 
Stookey  et  ceux  de  Clovis  Vincent. 
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balre  ordinaire,  un  manomètre  à  eau,  —  celui  de  Straus, 
composé  de  deux  tubes  en  verre  s’adaptant  bout  à 
bout,  gradué  de  o  à  52  centimètres,  et  un  tube  de 
caoutchouc  réunissant  l’aiguille  à  l’extrémité  infé¬ 
rieure  du  manomètre. 

Stookey  insiste  sur  le  fait  que  l’emploi  d’un 
manomètre  à  eau  est  indispensable,  et  que  les  mano¬ 
mètres  à  mercure  ou  anéroïde  ne  sont  pas  assez 
sensibles  pour  objectiver  dans  tous  leurs  détails  les 
variations  tensionnelles  du  hquide. 

Le  malade  sera  placé  dans  la  position  horizon¬ 
tale,  la  tête  dans  le  prolongement  du  tronc  et  repo¬ 
sant  sur  un  coussmun  peu  dur,  de  façon  à  ce  que  le 
cou  soit  Hbre,  et  qu’une  compression  involontaire 


Blocage  parfait.  Le  toucher  jugulaire  et  la  compression  pro¬ 
fonde  des  jugulaires  ne  provoquent  pas  d’ascension.  Par 
contre,  la  compression  abdominale  déterminé  une  ascen¬ 
sion  marquée  suivie  d’une  descente  rapide.  Chute  de  16  à  6 
hprès  soustraction  de  7  centimètres  cubes  de  liquide 
céphalo-rachidien  (fig.  2). 

des  jugulaires  ne  vienne  pas  troubler  les  résultats 
de  l’épreuve.  Tous  les  efforts  de  la  part  du  malade 
sont  indésirables,  aussi  l’anesthésie  locale  à  la  novo- 
caïne  est-elle  recommandable.  On  peut  adapter  le 
manomètre  au  caoutchouc  avant  la  ponction,  ou 
lorsque  la  première  goutte  de  liquide  s’est  écoulée. 
Deux  aides  sont  nécessaires,  l’un  pour  lire  les 
cliiffres  sur  le  manomètre,  l’autre  pour  lire  les  temps 
sur  une  montre  à  secondes.  Lorsque  la  pression  est 
stable,  on  peut  alors  commencer  les  épreuves  qui 
seront  notées  par  écrit,  et  seront  ultérieurement 
transcrites  sur  un  graphique  que  l’on  établira  en 
portant  en  abscisses  les  temps  de  cinq  en  cinq 
secondes,  et  en  ordonnées  les  tensions  correspon¬ 
dantes  lues  sur  le  manomètre.  Ces  épreuves  sont 
au  nombre  de  quatre  : 

Le  toucher  jugulaire  ; 

La  compression  jugulaire  profonde  ; 

La  compression  abdommale  ; 

La  recherche  de  l’index  manométrique. 
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A.  Le  toucher  jugulaire  simple  détermine  à  l’état 
normal  une  ascension  manométrique  de  2  à  12 
millimètres.  Elle  est  rapide  et  disparaît  dès  que 
le  toucher  jugulaire  cesse.  C’est  un  procédé  très  sen¬ 
sible,  et  qui  permet  souvent, comme  ledit  Stookey, 
de  prévoir  ce  que  donneront  les  autres  épreuves.  Tou¬ 
tefois,  s’il  manque  dans  le  blocage,  il  ne  suffit  pas 
à  affirmer  son  existence. 

B.  La  compression  jugulaire  profonde,  qui  com- 
pripie  les  jugulaires  externe  et  interne,  s’exercera 
entre  le  maxillaire  inférieur  et  l’os  hyoïde. 

Chez  les  sujets  normaux,  le  liquide  monte  brus¬ 
quement  à  35-40  centimètres,  et  redescend  rapide¬ 
ment  dès  que  la  compression  cesse,  puis  plus  lente¬ 
ment  ensuite. 

En  cas  de  blocage  complet,  le  niveau  du  liquide 
n’est  pas  modifié  par  la  compression. 

En  cas  de  blocage  incomplet,  les  mouvements  de 


On  fera  pousser  le  malade  comme  pour  aller  à 
la  selle,  ou  on  exercera  une  lente  et  vigoureuse  pres¬ 
sion  sur  la  paroi  abdominale  d’avant  en  arrière 
pendant  dix  secondes  au  moins.  Chez  un  sujet  uor- 
ruai,  l’ascension  du  liquide  est  toujours  plus  lente 
et  moins  élevée  que  par  la  compression  jugulaire 
profonde. 

C.  L’index  de  pression  est  la  différence  qui  existe 
entre  la  pression  manométrique  initiale  au  début  de' 
l’épreuve,  et  la  pression  après  soustraction  de  7  centi¬ 
mètres  cubes  de  liquide  céphalo-rachidien. 

Chezun  sujet  normal,  la  chute  de  pression  est  assez 
faible.  Elle  passera  de  15  à  12  centimètres  cubes  par 
exemple.  Elle  est  en  tout  cas  très  inférieure  à 
50  p.  100. 

En  cas  de  blocage  complet,  le  niveau  tombera 
à  zéro  ou  près  de  zéro.  Il  est  de  100  p.  100. 

En  cas  de  blocage  incomplet,  la  pression  tombera 


flux  et  de  reflux  du  liquide  sont  modifiés,  mais  sui¬ 
vant  des  types  très  variables  dont  nous  citerons 
quelques-uns  comme  exemple  : 

L’a.scension  est  lente  et  peu  marquée  avec  descente 
lente  et  traînante  ; 

L’ascension  est  rapide  ou  retardée  avec  descente 
traînante  ; 

I/ascension  est  lente  mais  élevée,  et  le  niveau  ne 
.SC  modifie  pas  lors  de  la  décompression  ; 

l’arfois  l’ascension  du  liquide  est  spontanée,  par 
à-coupj,  du  fait  de  la  respiration,  mais  le  niveau 
reste  élevé  et  ne  redescend  pas. 

La  compression  abdominale  est  une  épreuve  acces¬ 
soire,  et  qu’il  n’y  a  lieu  d’utiliser  que  lorsque  les 
deux  précédentes  sont  restées  négatives.  Mais  si  elles 
n’étaient  pas  anormales,  la  compression  abdomi¬ 
nale.  pourra  montrer  si  cette  anomalie  n’était  pas 
le  fait  d’une  obstruçtipn  de  l’aiguille  ou  du  mapo- 


à  4,5  ou  6  centimètres  cubes.  Elle  tourne  autour 
de  70  p.  100  en  général. 

Si  nous  groupons  le  résultat  des  diverses  épreuves 
signalées  ci-dessus,  nous  obtiendrons  la  synthèse 
.suivante  : 

I O  Perméabilité  normale.  — Toutes  les  épreuves 
.sont  normales.  Le  toucher  jugulaire  fait  varier  le 
niveau.  La  compression  jugulaire  profonde  donne  une 
courbe  en  clocher  avec  ascension  et  chnte  brusque 
du  liquide.  L’index  de  pression  est  inférieur  à 
50  p.  100.  Ici  la  compression  abdominale  est  inutile. 

2°  Blocage  complet.  —  Toutes  les  épreuves  sont 
positives.  Le  toucher  jugulaire  reste  sans  effet,  et  la 
compression  jugulaire  profonde  ne  modifie  pas 
davantage  la  tension  manométrique.  L’index  de 
pression  est  de  100  p.  100  ou  voisin  de  ce  chiffre. 
Mais  la  compression  abdominale  détermine  une 
ascension  et  une  chute  normales. 

3°  Blocage  Imoomplet.  — Le  toucher  jugulaire  est 
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en  général  négatif.  La  compression  jugulaire  pro¬ 
fonde  détermine  une  variation  de  la  tension  mano- 
métrique,  mais  de  façon  anormale  suivant  l'un  des 
types  signalés  ci-dessus  par  exemple.  L’index  de 
pression  est  d’environ  70  p.  100. 

40  Cas  douteux.  —  Ce  sont  ceux  dans  lesquels  les 
diverses  épreuves  employées  donnent  des  résultats 
qui  ne  sont  pas  concordants,  ou  bien  sont  contra¬ 
dictoires. 

La  valeur  de  l’ëpreuve  manoméirique  lom¬ 
baire  tient  à  sa  simplicité  et  à  la  précision  des  ren¬ 
seignements  qu’elle  fournit.  Le  mérite  de  Stookey 
est  d’avoir  montré  la  nécessité  de  l’emploi  du  mano¬ 
mètre  à  eau.  d’avoir  mis  en  lumière  l’utilité  de  dres¬ 
ser  des  graphiques  qui  rendent  les  résultats  plus 


rachidien,  c’est-à-dire  index  de  pression  supérieur  à 
50  p.  100  (fig.  4). 

objectifs,  d’avoir  indiqué  l’intérêt  des  résultats 
donnés  par  la  recherche  de  l’index  manométrique. 

Les  chiffres  constituent  la  meilleure  preuve  de 
la  valeur  de  cette  épreuve.  Stookey  rapporte  qu’à 
rinstitutneurologique  de  New-York  de  1920  à  1922, 
en  trois  ans,  43  malades  avaient  ;  ubi  une  laminec¬ 
tomie  pour  compression  médullaire.  Dans  le  même 
temps,  de  1924  à  1926,  avec  l’emploi  constant  de 
l’épreuve  manométrique  lombaire,  94  lammecto- 
mies  furent  pratiquées  ;  soit  une  augmentation  de 
plus  de  100  p.  100.  De  même  Cl.  Vincent  considère 
que,  depuis  qu’il  utilise  cette  épreuve,  le  nombre 
des  malades  qu’il  fait  opérer  a  triplé. 

Ces  deux  auteurs  sont  d’accord  pour  affirmer 
que  chez  les  malades  ayant  des  épreuves  manomé- 
triques  négatives,  mais  qui  pour  d’autres  raisons 
ont  été  opérés,  on  ne  trouva  pas  d’obstacle  à  la  cir¬ 
culation  dn  liquide  dans  les  eispaces  sous-araclmoï- 
diens. 
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Le  résultat  contraire  fut  aussi  régulièrement  véri" 
fié. 

<>  Sur  58  sujets  avec  des  épreuves  manométriques 
positives,  dit  Stookey,  44  furent  opérés,  et  dans 
chaque  cas,  on  obtint  la  vérification  de  l’obstruction 
démontrée  par  l’épreuvemanométrique.  »Ony  trouve 
les  états  pathologiques  suivants  : 

'Tumeur  extradurale  :  14  ; 

Tumeur  intradurale  ;  18  ; 

Hydromyélie  avec  moelle  remplissant  complète¬ 
ment  l’espace  sous-araclmoïdien  :  2  ; 

Arachnoïdite  adhésive  obstructive  :  7  ; 

Masse  tuberculeuse  extradurale  :  i 

TYacture  luxative  ;  2, 

Stookey  fait  encore  remarquer  que  les  tumeurs 
extraméduUaires  tendent  à  obstruer  l’espace  sous- 
arachnoïdien  plus  précocement  que  les  tmneurs  intra¬ 
médullaires;  mais  que  quand  ces  dernières  y  arrivent, 
elles  sont  plus  aptes  à  le  faire  complètement  que  les 
tumeurs  extramédullaires,  et  que  ce  blocage  s’ac¬ 
compagne  plus  volontiers  de  troubles  de  la  circula¬ 
tion  veineuse  avec  hyperalbuminose  du  liquide,  ou 
xanthochromie.  Le  volume  de  la  tumeur  est  le  fac¬ 
teur  primordial  dans  la  réalisation  du  blocage,  plus 
que  sa  nature  et  sa  hauteur  segmentaire. 

Stookey  insiste  encore  sur  l’intérêt  de  l’épreuve 
manométrique  dans  les  tumeurs  multiples.  Chez  un 
sujet  paraplégique  l’intervention  permet  d’enlever 
une  tumeur,  mais  les  troubles  fonctionnels  persistent- 
L’épreuve  manométrique  pratiquée  à  ce  moment  per¬ 
mettra  de  voir  s’il  n’en  existe  pas  une  autre,  comme 
c’est  parfois  le  cas  dans  la  maladie  de  Recklinghau- 

Tous  ces  faits  montrent  le  grand  intérêt  de 
l’épreuve  de  Stookey  dans  le  diagnostic  des  tumeurs 
médullaires.  Toutefois  on  ne  saurait  lui  demander 
plus  qu’elle  ne  peut  donner.  Bile  peut  renseigner 
sur  la  perméabilité  normale  ou  anormale  des  espaces 
sous-araclmoïdiens,  mais  est  incapable  d’apporter 
un  élément  quelconque  .sur  la  nature  de  la  compres¬ 
sion,  ou  sur  son  siège. 

De  plus,  dans  certains  cas,  elle  donne  des  résultats 
douteux.  C’est  alors  qu’il  sera  indiqué  de  tenter 
l’épreuve  dans  la  région  lombaire  et  au  niveau  de 
la  grande  citerne  afin  de  comparer  les  résultats  ; 
de  rechercher  la  richesse  en  protéine  du  liquide  ;  de 
pratiquer  l’épreuve  lipiodolée  de  Sicard,  et  de  com¬ 
parer  les  résultats.  Stookey  estime  même  que  dans 
les  tumeurs  de  la  queue  de  cheval,  l’emploi  de 
Thuile  iodée  donne  des  résultats  plus  dignes  d’inté¬ 
rêt  que  celui  de  l’épreuve  manométrique. 

Enfin  et  .surtout,  les  résultats  de  l’épreuve  mano¬ 
métrique  de-VTont  être  comparés  avec  ceux  de  l’exa¬ 
men  clinique.  «  Dans  certains  cas,  dit  Stookey,  mal¬ 
gré  que  l’épreuve  manométrique  ne  pouvait  être 
considérée  comme  franchement  positive  ou  entière¬ 
ment  négative,  les  signes  neurologiques  présents 
étaient  suffisants  à  eux  seuls  pour  indiquer  une  in¬ 
tervention.  Il  y  eut  4  cas  pareils,  chez  lesquels  on 
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trouva  a  l’intervention  :  un  néoplasme  ntra- 
médullaire  avec  une  moelle  supermétrique  légère¬ 
ment  augmentée  de  volume  ;  im  petit  neurofibrome 
intradural,  et  deux  arachnoïdites  adhésives  sans 
obstruction  sous-arachnoïdienne.  » 

Nous  avons  essayé  de  montrer  l’intérêt,  la  valeur, 
en  même  temps  que  la  simplicité  et  l’innocuité  de 
’épreuve  manométrique  lombaire.  Et  nous  croyons 
désirable  que  son  emploi  devienne  aussi  courant  en 
France  qu’il  l’est  actuellement  en  Amérique. 

Les  tumeurs  du  troisième  ventricuie. 

Depuis  les  travaux  des  auteurs  américains,  sur 
lesquels  Vincent  et  de  Martel  en  particulier  en 
France  ont  attiré  l’attention,  l’étude  des  tumeurs 
cérébrales  n’a  rien  perdu  de  son  intérêt. 

Dans  cette  revue  même,  nous  avons  attiré  l’atten¬ 
tion  dans  le  numéro  neurologique  de  1928  sur  la 
symptomatologie  des  tumeurs  du  lobe  frontal  et 
du  quatrième  ventricule.  Il  ne  nous  paraît  par  inu¬ 
tile  de  nous  arrêter  quelque  peu  cette  année  sur  les 
tumeurs  du  troisième  ventricule. 

D’étude  de  ces  dernières  est  loin  d’être  récente,  et 
de  nombreux  auteurs  dans  des  observations  parti¬ 
culières  ou  des  mémoires  originaux  en  ont  tracé  le 
tableau.  Weisenburg  (i)  en  1911  en  rapportait 
trente  observations  dont  trois  personnelles.  Plus 
tard,  Claude  et  Dhermitte  (2),  Claude  et  Schaeffer  (3), 
Jumentié  et  Chausseblanche  (4)  attiraient  à  nouveau 
en  France  l’attention  sur  l’étude  de  ces  tumeurs. 
En  Allemagne,  Greving  (5),  et  plus  récemment 
Hôgaer  (6)  consacraient  à  ces  tumeurs  des  travaux 
dignes  d’intérêt.  Enfin,  à  propos  de  cinq  observations 
personnelles,  Fulton  et  Percival  BaUey  {7)  publiaient 
cette  année  même  un  important  mémoire  sur  les 
néoplasies  de  cette  région,  dont  nous  nous  inspire¬ 
rons  amplement.  Des  tumeurs  du  troisième  ventricule 
nous  semblent  mériter  largement  l’intérêt  que  ces 
divers  auteurs  y  ont  attaché  par  les  troubles  de  l’hy¬ 
draulique  intracrânienne  et  les  phénomènes  de 
blocage  qu’eUes  peuvent  réaliser,  et  surtout  par  la 
contribution  intéressante  qu’elles  sont  susceptibles 

(1)  Weisenburg,  Tumors  of  the  third  ventricle,  with 
the  etablishraent  of  a  symptom-complex  (Brain,  33,  236- 
240,  1911). 

(2)  Claude  et  I,heemitxe,  I,e  syndrome  infundibulaire 
dans  un  cas  de  tumeur  du  troisième  ventricule  {Presse 
médicale,  1917,  n”  41). 

(3)  Claude  et  Schaeffer,  Tumeur  du  troisième  ventri- 
aüe  avec  compression  de  l’hypophyse,  sans  syndrome 
infundibulaire  {Revue  neurologique,  1921,  n»  i). 

(4)  Jumentié  et  Chausseblanche,  Formes  cliniques 
des  tumeurs  du  troisième  ventricule  {Presse  médicale,  1924, 
n»  32). 

(5)  Greving,  Zur  Anatomie,  Physiologie  und  Pathologie 
der  vegetativen  Zentren  im  Zwischenhim  {Erg.  d.  Anal.  ». 
Entwickelungen,  1922,  n“  24). 

(6)  Hogner,  Die  klinische  Erscheinungen  bei  Erkran- 
kungen  des  3'  Gehin-ventrikels  und  seiner  Wandungen 
{Deuts.  Zeit.  f.  Nervenheilk.,  1927,  n»  97). 

(7)  Fulton  and  Percival  Bailey,  Tumors  in  the  région 
of  the  third  ventricle  {The  Journal  of  nerv.  a.  ment,  diseaseï 
1929,  n“»  i,  2,  3). 


d’apporter  à  l’existence,  à  la  localisation  et  au  rôle 
des  centres  végétatifs  de  la  ré^on  infundibulo-tubé- 
rienne,  si  remarquablement  étudiés  en  France  par 
Camus  et  Roussy. 

Daissant  de  côté  l’origine  et  l’étude  histologique 
de  ces  tumeurs,  nous  nous  bornerons  à  passer  en 
revue  l’étude  sémiologique  des  divers  symptômes 
qu’elles  peuvent  réaliser. 

Des  signes  qui  ont  le  plus  retenu  l’attention  sont 
ceux  qui  traduisent  une  atteinte  des  centres  infun- 
dibulaires. 

D’hypersomnie  est  depuis  longtemps  connue 
comme  un  des  signes  des  tumeurs  de  cette  région, 
mais  elle  fut  longtemps  considérée  par  Salmon  et 
d’autres  auteurs  comme  le  signe  certain  d’une  lésion 
hypophysaire.  D’encéphalite  léthargique  montra 
qu’elle  était  due  à  une  lésion  nerveuse.  D’existence 
d’un  centre  du  sommeil  n’est  plus  discutée  ;  il  semble 
siéger  vers  l’extrémité  antérieure  de  l’aqueduc  de 
Sylvius.  Involontairement  Vincent  déclencha  expéri¬ 
mentalement  la  narcolepsie  en  excitant  directement, 
au  cours  d’une  intervention,  la  partie  du  plancher  du 
troisième  ventricule  située  en  arrière  du  chiasma.. 
Reste  une  question  plus  complexe  à  expliquer,  l’al¬ 
ternance  et  le  rythme  entre  le  sommeil  et  la  veille. 
D’autant  que  l’encéphaUte,  comme  les  néoplasies, 
peuvent  aussi  bien  réaliser  l’insomnie  que  l’hyper- 
somnie. 

Da  polyurie  est  un  des  symptômes  fréquents 
dont  l’origine  nerveuse  est  depuis  longtemps  ad¬ 
mise.  De  cas  de  Maranon  et  Pintos  (1916),  de  bles¬ 
sure  par  balle  de  la  région  infundibulaire,  en  apporta 
un-'  preuve  pour  ainsi  dire  expérimentale.  EUe  peut 
se  rencontrer  aussi  dans  l’encéphalite,  la  syphilis  du 
névraxe.  Dans  les  tumeurs,  la  polyurie  est  souvent 
associée  à  la  narcolepsie.  Son  centre  paraît  siéger 
un  peu  en  avant  de  celui  de  cette  dernière. 

De  syndrome  adiposo-génital  est  souvent 
associé  aux  signes  précédents. 

Ces  divers  symptômes,  auxquels  peut  s’ajouter  la 
glycosurie,  des  troubles  circulatoires,  et  d’autres 
encore,  sont  réalisés  par  les  tumeurs  du  plancher  du 
troisième  ventricule,  et  constituent  les  principaux  élé¬ 
ments  du  syndrome  hypothalamique.  De  rôle  dë 
l’hypophyse  dans  la  production  de  ce  syndrome  ne 
peut  plus  être  admis  pour  la  narcolepsie  et  le  syn¬ 
drome  adiposo-génital  pour  Fulton  et  Percival 
Bailey.  Il  ne  saurait  être  entièrement  écarté  pour  la 
pol3mrie,  étant  donné  le  rôle  joué  sur  elle  par  l’ex¬ 
trait  hypophysaire. 

Des  symptômes  pyramidaux  et  extrapyra¬ 
midaux  peuvent  se  présenter  sous  des  types  divers. 
Nous  n’insisterons  pas  sur  l’existence  d’hémiplégie 
ou  d’hémiparésie  pyramidale  dans  les  tumeurs.  Ces 
malades  peuvent  au  contraire  revêtir  l’aspect  de 
parkinsoniens.  Parfois  surviennent  des  attaques 
d’hypertonie  simulant  le  type  de  la  rigidité  décé- 
rébrée.  Ces  attaques  seraie  -t  dues,  d’après  Fulton  et 
P.  Bailey,  à  un  blocage  de  l’aqueduc  de  Sylvius.-  Elles 
se  terminent  parfois  par  la  mort.  De  tableau  de  la 
N»  40-6  ****** 
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rigidité  décérébrée  partielle  avec  réflexe  de  Magnus 
et  Kleijn  a  été  signalé  par  Davis  chez  un  enfant. 

Ives  symptômes  cérébelleux  sont  fréquents 
dans  les  néoplasies  de  cette  région,  et  sontq)robable- 
ment  le  fait  d’une  compression  des  noyaux  rouges. 
.  Les  troubles  sensitifs  r.e  sont  pas  rares  et 
peuvent  revêtir  le  t5qpe  du  syndrome  thalamique, 
comme  l’a  montré  Van  Bogaert. 

.  Les  signes  oculsdres  'sont  représentés  le  plus 
souvent  par  une  atrophie  cptique  due  à  une  com¬ 
pression  du  chiasma.  '  Mais  on  a  signalé  aussi  les 
troubles  des  réflexes  pupillaires,  et  même  le  signe 
d’Aigyll  ;  la  paralysie  des  mouvements  conjugués 
des  yeux,  et  en  particulièr  le  syndrome  de  Parinaud. 

Les  troubles  thermiques  ont  été  signalés 
cause  d’erreur  évidente,  car  ils  peuvent  faire  pen¬ 
ser  à  l’encéphalite  léthargique. 

Les  troubles  psychiques  sont  loin  d’être  excep¬ 
tionnels,  et  üs  peuvent  se  présenter  sous  des  types 
très  divers  ;  encore  qu’il  soit  malaisé,  comme  dans 
toutes  les  tumems  céirébrales,  de  dissocier  les  troubles 
mentaux  c  ui  relèvent  de  l’hypertension  intracra- 
nieime  de  ceux  qui  dépendent  du  siège  de  la  lésion- 
C’est  ainsi  que  nous  n’insisterons  pas  sur  l’affai¬ 
blissement  intellectuel  simple  avec  perte  de  la  mé¬ 
moire,  qui  est  si  fréqu.  nt. 

Les  troubl-s  d'  l’émotivité  ont  plus  d’intérêt,  et 
en  particulier  le  négativisme,  l’indifférence  émotion¬ 
nelle,  très  fréquents  dans  les  tumeurs  du  troisième 
ventricule. 

Parfois  une  excitation  psychomotrice  marquée 
réalisant  le  tableau  de  la  manie  vraie  peut  s’obser¬ 
ver.  Jean  Camus  avait  expérimentalement  réalisé 
des  faits  analogues.  H  avait  observé  chez  les.  chiens 
présentant  une  lésion  de  la  région  hypothalamique, 
après  une  phase  de  calme  et  de  tranquillité,  des  crises 
soudaines  d’agitation  alternant  avec  des  phases  de 
sommeil.  Ces  faits  avaient  attiré  son  attention,  et  lu] 
avaient  fait  penser  que  des  centres  régulateurs  du 
psychisme  existaient  aussi  vraisemblablement  dans 
la  région  infundibulo-tubérieime.  Certames  obser¬ 
vations  ont  corroboré  cette  hypothèse,  et  montré 
gu’il  existait  im  certain  parallélisme  entre  les  troubles 
psychiques  et  somatiques  dans  certaines  psychoses. 

De  nombreux  auteurs  ont  tenté  de  grouper  ces 
divers  symptômes  pour  constituer  des  formes  cli¬ 
niques  diverses  des  tumeurs  du  troisième  Ventricule. 
Tous  ces  essais  nous  semblent  quelque,  peu  artificiels. 
Peut-être  est-il  toutefois  permis  de  scliématiser 
deux  types  principaux  parmi  les  tumeurs  de  cette 
région  :  celles  qui  sont  développées  aux  dépens  du 
plancher  du  ventricule  et  se  traduisent  par  un  syn¬ 
drome  infundibulo-tubérien  sans  signes  d’hyper- 
ension  intracrânienne  très  marquée  ;  celles  qui  sont 
développées  aux  dépens  de  la  partie  supérieure  du 
ventricule,  entraînant  des  signes  de  blocage  précoce 
sans  syndrome  infundibulo-tubérien. 

La  tension  artérielle  rétinienne. 

Aucun  des  procédés  susceptibles  de  mettre  en 
lumière  de  façon  aussi  précoce  que  possible  l'hjqjer- 
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tension  intracrânienne  ne  doit  être  négligé.  Il  semble 
que  la  mesure  de  la  pression  artérielle  rétinienne  en 
soit  un  ;  c’est  pourquoi  elle  ne  doit  pas  laisser  le 
neurologiste  indifférent. 

Les  premiers  travaux  qui  ont  permis  d’arriver  à 
un  résultat  pratique  sont  ceux  de  Bailliart  et  de 
Magitot.  Nous  signalerons  encore  la  thèse  de  Kalt  (i), 
le  rapport  de  Bollack  la  Réunion  neurologique 
amiuelle  de  1928,  les  travaux  de  Claude,  Lamache 
et  Dubar  (3). 

Le'  principe  de  la  méthode  est  le  suivant.  L’artère 
centrale  de  la  rétine,  branche  de  l’ophtalmique,  est, 
comme  les  artères  de  l’encéphale,  du  type  terminal. 
Les  conditions  de  circrdation  étant  les  mêmes,  il 
est  donc  permis  de  penser  que  la  tension  artérielle 
est  la  même  dans  l’artère  centrale  de  la  rétine  et  les 
artères  cérébrales  de  même  calibre.  Or  l’expérience 
montre  deux  clioses  :  1°  que  les  artères  rétiniennes 
étant  saines,  le  rapport  entre  la  tension  rétinienne 
et  la  tension  prise  à  l’humérale  varie  dans  le  rapport 
de  45  à  100  pour  la  pression  minima,  et  de  54  à  roo 
pour  la  tension  maxima  ;  2“  qu’il  semble  exister  un 
certain  parallélisme  entre  la  tension  rétüiienne  et  la 
tension  du  liquide  céphalo-rachidien.  Si  donc  l’on 
peut  mesurer  par  tme  teclmique  pratique  et  sûre  la 
tenson  rétinienne,  on  pourra  juger  des  variations 
correspondantes  de  la  tension  intracrânienne. 

La  technique.  —  Deux  instruments  sont  néces¬ 
saires  pour  mesurer  la  tension  rétinienne  :  l’ophtal- 
modynamomètre  de  Bailliart  et  un  ophtalmoscope 
électrique  à  image  droite. 

L’appareil  de  Bailliart  est  un  dynamomètre  en 
aluminium  composé  d’un  piston  dont  une  extrémité 
est  graduée  de  25  à  T50  (chiffres  représentant  ime 
pesée  équivalente  en  grammes)  et  l’autre  extrémité, 
arrondie  et  mousse,  s’applique  sur  la  cornée.;  ce 
piston  glisse  dans  un  tube  qui  contient  rm  ressort  à 
boudin. 

Après  anesthésie  à  l’holocaïne,  on  glisse  le  bouton 
du  dynamomètre  dans  le  cul-de-sac  conjonctival 
externe,  et,  regardant  avec  l’ophtalmoscope,  on 
comprime  doucement  jusqu’à  ce  que  le  premier  bat¬ 
tement  artériel  apparaisse.  On  bloque  aussitôt  le 
piston  et  on  lit  le  chiffre  de  la  compression.  C'est  la 
pression  minima.  Puis  on  continue  à  comprimer  jus¬ 
qu’à  ce  que  les  battements  artériels  disparaissent  ; 
on  a  alors  la  pression  maxüna.  La  première  seule 
nous  intéresse. 

A  condition  de  connaître  la  tension  oculaire  prise 
avec  un  tonomètre,  on  pourra  alors,  avec  les  tables 
établies  par  Bailliart  et  Ma^tot,  connaître  la  pression 
rétinienne.  La  pression  minima  est  normalement  de 

(1)  Marcei.  Kalt,  Contribution  à  l’étude  de  la  pres¬ 
sion  artérielle  rétinienne  dans  l’hypertension  intracrâ¬ 
nienne  (Thèse  de  Paris,  1927). 

(2)  Bollack  et  Hartmann,  Diagnostic  et  traitement  des 
tumeurs  cérébrales  (/A“  Réunion  neurologique  annuelle. 
Revue  neurologique,  juin  1928). 

{3)  Claude,  Lamache  et  Dubar,  Tension  rétinienne  et 
tension  du  liquide  céphalo-rachidien  {Encéphale,  janvier 

1927)- 
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30  à  33  millimètres  de  mercure.  Signalons  qu’il  est 
prudent  de  prendre  à  plusieurs  reprises  la  tension 
rétinienne  le  même  jour,  ou  des  jours  différents,  etde 
faire  la  moyenne  des  chiffres  ainsi  obtenus. 

Les  résultats.  —  Dans  l’hypertension  intracrâ¬ 
nienne,  avant  que  la  stase  papillaire  n’apparaisse,  on 
peut  observer  une  augmentation  de  la  tension  réti¬ 
nienne  par  rapport  à  la  tension  générale.  Le  fait, 
signalé  par  Baüliart,  fut  confirmé  par  Magitot  chez 
quatre  malades,  par  Coppez,  par  Bauwens. 

Claude,  Lamache  et  Dubar,  après  examen  répété 
d’un  grand  nombre  de  malades,  estiment  qu’fi 
existe  un  parallélisme  étroit  entre  les  variations  de  la 
tension  rétinienne  et  celle  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien.  Ils  ont  constaté  qu’en  prenant  concomi¬ 
tamment  l’une  et  l’autre,  tout  en  faisant  varier  la 
tension  du  liquide  céphalo-rachidien  par  des  procé¬ 
dés  divers  (rachicentèse,  injection  de  liquides  hyqjo» 
ou  h3q)ertoniques,  etc.),  ils  observaient  des  oscilla¬ 
tions  parallèles  de  ces  deux  tensions. 

Marcel  Kalt.dans  sa  thèse,  rapporte  13  cas  d’hjrper- 
tension  intracrânienne  de  causes  variables  où  il 
existait  de  l’hjrpertension  rétinienne.  Kalt  note  en 
outrel’inconstancede  l’h3q)ertension rétinienne  quand 
la  stase  papillaire  est  constituée.  Dans  un  tiers  des 
cas,  elle  était  normale  ou  basse. 

Plus  récemment,  Lamache  et  Dubar  ont  insisté 
sur  l’intérêt  de  l’étude  de  la  tension  rétinienne  au 
cours  des  céphalées.  Ils  estiment  que  ces  dernières 
sont  souvent  le  fait  d’une  dénivellation  de  la  tension 
intracrânienne,  soit  en  plus,  soit  en  moins,  que  la 
tension  rétinienne  peut  mettre  en  évidence.  Le 
champ  d’expérience  dans  cet  ordre  d’idées  est  indis¬ 
cutablement  extrêmement  vaste,  mais  nous  pensons 
qu’il  ne  faut  s’y  aventurer  qu’avec  beaucoup  de  pru¬ 
dence.  Car  les  différences  de  tension  sont  souvent 
assez  minimes,  rentrant  dans  le  cadre  des  erreurs 
d’observation  pouvant  résulter  de  l’observateur  lui- 
même  ou  du  malade  soumis  à  l’examen. 

Si  l’intérêt  de  la  méthode  de  Baüliart  est  indiscu¬ 
table  par  la  rapidité  et  la  simplicité  de  son  exécution, 
ü  n’en  reste  pas  moins  que  c’est  une  méthode  d’une 
technique  assez  délicate,  comportant  des  causes  d’er¬ 
reur  que  l’on  ne  saurait  méconnmtre.  EUes  résultent 
du  caractère  subjectif  même  du  résultat  lu  par 
l’observateur  ;  du  fait  que  la  seule  application  de 
l’appareü  peut  modifier  dans  ime  certaine  mesure, 
avant  de  la  mesurer,  la  circulation  intra-oculaire, 
comme  elle  modifie  la  tension  oculaire  qui  intervient 
dans  le  calcul  de  la  tension  rétinienne. 

Des  variations  sont  d’aUleurs  loin  d’être  rares  au 
cours  d’examens  successifs  faits  sur  le  même  sujet 
par  le  même  observateur,  et  à  plus  forte  raison  par 
des  observateurs  différents. 

Seidel  a  proposé  de  mesurer  la  tension  d’une  artère 
biliaire  perforante,  du  calibre  de  l’artère  centrale 
de  la  rétine,  avec  une  pelote  transparente  dont  on 
peut  mesurer  la  pression,  afin  de  remédier  à  certains 
inconvénients  ;  procédé  qui  ne  semble  d’aüleurs 
avoir  guère  été  utilisé. 

Enfin,  ü  ne  semble  exister  qu’un  parallélisme  rela¬ 


tif  entre  les  variations  de  la  tension  rétinietme  et 
celles  de  la  pression  du  liquide  céphalo-rachidien 
mesurée  dans  les  espaces  sous-arachnoïdiens  lom¬ 
baires.  Des  observations  de  la  thèse  de  Kalt  et  de 
Lamache,  ü  ressort  que  l’on  peut  trouver  des  ten¬ 
sions  rétiniennes  très  élevées,  la  tension  du  liquide  cé. 
phalo-rachidien  étant  peu  augmentée,  et  inversement , 
Dirons-nous  enfin  que  dans  deux  cas  personnels  d’hy¬ 
pertension  intracrânienne  indubitable  non  publiés, 
la  tension  rétinienne  étàit  sensiblement  normale. 

Un  fait  encore  inexplicable  aussi  est  la  disparition 
de  l’hypertension  artérielle  rétinienne  quand  la  stase 
papillaire  apparaît. 

Avec  toutes  ces  restrictions,  il  est  indiscutable 
que  l’hypertension  artérielle  rétinienne  est  un  signe 
intéressant  à  rechercher  dans  les  syndromes  d’hyper¬ 
tension  intracrânienne,  avant  l’apparition  de  la 
stase  papillaire.  C’est  un  élément  d’appoint  dont 
on  ne  saurait  méconnaître  ni  l’intérêt,  ni  la  valeur. 
Est-ce  à  dire  qu’ü  suffit  à  lui  seul  à  permettre  d’af¬ 
firmer  l’existence  de  l’hypertension  intracrânienne 
nous  ne  le  pensons  pas. 

La  pathogénie.  —  Deux  hypothèses  se  présentent 
à  l’esprit  pour  expliquer  l’hypertension  artérieUe 
rétinienne  :  ime  théorie  mécanique,  passive,  et  une 
théorie  vasomotrice,  active. 

La  première  suppose  que  dans  le  crâne  il  existe 
un  équUibre  permanent  entre  la  pression  veineuse 
et  la  tension  du  milieu  ambiant,  le  Uquide  céphalo¬ 
rachidien.  Si  cet  équilibre  est  rompu  par  l’h3rper- 
tension  intracranieime,  une  hypertension  artérielle 
compensatrice  se  réalise  pour  augmenter  la  pressicm 
apülaire  et  veineuse  de  façon  que  l’équUibre 
soit  rétabli.  Inversement  d’aüleurs,  lorsque  la  pres¬ 
sion  veineuse  s’accroît,  par  la  compression  des  jugu¬ 
laires  par  exemple,  la  tension  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  s’élève.  Cette  théorie  n’explique  malheiureu- 
sement  pas  un  fait,  Labsence  de  l’hypertension  ar¬ 
térieUe  rétinienne  dans  la  stase. 

La  seconde  h3rpothèse  est  basée  sur  l’existence 
d’un  centre  vasomoteur  cérébral,  et  le  fait  admis 
par  les  physiologistes  que  l’anémie  cérébrale  provo¬ 
quée  par  la  compression,  détermine  par  un  réflexe 
vasomoteur  une  hypertension  vasculaire  compensa¬ 
trice. 

an.  Roger  a  observé  également,  au  cours  de  com¬ 
pressions  cérébrales,  expérimentales  ou  chirurgicales 
par  esquüles,  l’existence  d’hypertension  rétinienne 
L’ischémie  par  thr  mbose  agirait  de  même.  Tour- 
nade  admet  aussi  l’existence  d’un  mécanisme  régu¬ 
lateur  automatique  de  la  pression  sanguine  intra¬ 
cérébrale.  La  question  qui  reste  plus  douteuse  est 
ceUe  de  savoir  par  quel  mécanisme  les  vasomoteurs 
agissent  pour  réaliser  l’hypertension  vasculaire,  la 
vasô-constriction,  ce  qui  pourrait  paraître  paradoxal, 
ou  la  vaso-dÜatation  ;  nous  ne  sommes  pas  encore 
fixés  sur  ce  point. 

La  chirurgie  du  sympathique. 

E  n’est  pas  de  sujet  plus  Vaste,  plus  complexe  et 
plus  séduisant  à  la  fois,  que  celui  de  la  chirurgie  du 
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sympathique.  H  offre  au  aeurologiste  et  au  chirur¬ 
gien  un  champ  d’expériences  illimité,  dans  lequel  les 
indications  opératoires  ne  gagneraient  que  trop  sou¬ 
vent  à  être  limitées  et  précisées.  Après  l’enthousiasme 
du  début,  l’expérience  a  montré  que  les  résections 
étendues  du  sympathique,  surtout  quand  elles  inté¬ 
ressaient  les  ganglions,  n’étaient  pas  toujours  sans 
inconvénient.  c’est  avec  raison  que  Iveriche 
écrire  que  la  chirurgie  du  sympathique  devait  dans 
toute  la  me-sure  du  possible  rester  rme  chirurgie  con¬ 
servatrice. 

Grande  est  l’expérience  de  celui  qui,  depuis  de 
nombreuses  années,  s’est  intéressé  à  cette  question. 
Aussi  ne  pouvons-nous  mieux  faire  que  de  résumer 
le  rapport  de  MM.  Leriche  et  Fontaine  (i)  à  la  Réu¬ 
nion  neurologique  de  1929  sur  ce  sujet. 

Anatomiquement,  les  auteurs  insistent  sur  deux 
faits  :  i®  la  présence  de  cellules  s3mipathiques  chez 
l’homme  en  dehors  des  ganglions,  dans  les  cordons 
intermédiaires,  les  rameaux  communicants,  les 
rameaux  périphériques  :  2°  les  échanges,  variables 
suivant  les  individus,  des  fibres  entre  le  pneumogas¬ 
trique  et  le  sympathique,  qui  ne  permet  plus  d’ad¬ 
mettre  l’antagonisme  physiologique,  déjà trèsdiscuté, 
entre  ces  deux  systèmes. 

Physiologiquement,  les  auteurs  insistent  sur  : 

1°  Le  rôle  primordial  des  éléments  muraux  d’in¬ 
nervation  au  point  de  vile  vasomoteur,  les  autres 
fibres  n’ayant  qu’im  rôle  d’union  ; 

2°  La  réalité  et  l’importance  du  rôle  sensitif  du 
sympathique  suivant  l’opinion  de  Fr.  Franck,  à 
l’encontre  des  auteurs  anglais  qui  ne  lui  reconnais¬ 
saient  qu’un  rôle  purement  moteur.  La  persistance 
de  la  sensibilité  sympathique  sous  anesthésie  alors 
que  celle  du  système  cérébro-spinal  a  disparu  en  est 
une  preuve  ; 

30  Le  rôle  du  sympathique  sur  le  tonus  musculaire. 
La  modification  de  la  chronaxie  des  muscles  intéres¬ 
sés  au  cours  de  la  paralysie  faciale  après  section  du 
sympathique  cervical,  semble  bien  le  prouver. 

Pathologiquement,  il  convient  de  savoir  que  : 

1°  Tout  traumatisme  périphérique  détermine  de  la 
vaso-dilatation,  fait  qui  expliquerait  les  troubles 
physiopathiques,  les  ostéoporoses  et  les  arthrites 
traumatiques  ; 

2°  Tout  névrome  post-traumatique  peut  produire 
à  distance  des  phénomènes  pathologiques  non  systé¬ 
matisés,  et  en  particulier  :  douleurs,  oedème,  cyanose, 
troubles  trophiques.  L’excision  du  névrome  fait 
disparaître  ceS  troubles.  Toute  excision  ou  écrase¬ 
ment  d’un  élément  sympathique  peut  donner  nais¬ 
sance  à  un  névrome  déterminant  les  troubles  signa¬ 
lés  ci-dessus.  Ces  névromes  post-opératoires  sont 
Sans  doute  la  conséquence  des  récidives  survenant 
après  intervention  sur  le  sympathique. 

Le  sympathique  étant  un  appareil  en  réseau  fermé, 
différent  du  système  cérébro-spinal,  les  lésions  du 
sympathique  sont  susceptibles  de  provoquer  des 
réactions  à  distance,  abdominales  et  surtout  psy- 

fi)  LnaiCHB  et  FouiAnîE,  chirurgie  du  syrupathique 
X*  Réunion  neurologique  annuelle,  juin  19*9), 
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chiques.  C’est  ainsi  que  les  blessés  du  sympathique 
se  présentent  fréquemment  avec  un  état  mental  spé¬ 
cial  ;  ce  sont  des  déprimés,  des  anxieux  avec  hyp&é- 
motivité  et  impressionnabilité  exagérée.  Ces  carac¬ 
tères  sont  pour  Leriche  des  caractères  acquis,  sus¬ 
ceptibles  d'  disparaître  sous  l’influence  d’ime  heu¬ 
reuse  intervention.  Une  restriction  s’impose  à  notre 
sens,  celle  de  savoir  si  cette  réactivité  particulière 
toujours  semblable  à  elle-même,  et  qui  se  rencontre 
d’aüleurs  en  dehors  des  lésions  du  sympathique,  ne , 
se  développe  pas  parce  qu'elle  survient  chez  des  pré¬ 
disposés  ; 

4°  Certaines  remarques  physio-pathologiques  s’im¬ 
posent  : 

a.  La  réalisation  de  syndromes  pathologiques  pré¬ 
cis  par  des  excitations  localisées  :  algie  du  maxillaire 
inférieur  à  type  continu  par  excitation  de  la  chaîne 
au-dessous  du  ganglion  cervical  supérieur  ;  algie 
brachiale  et  scapulaire  par  excitation  des  racines  de 
C®  à  ;  crise  d’angine  de  poitrine  par  excitation 
de  la  partie  supérieure  du  ganglion  étoilé  ;  dyspnée 
asthmatique  et  œdème  aigu  du  poumon  par  piqûre 
du  ganglion  étoilé  ; 

b.  Le  mécanisme  de  la  douleur  sympathique,  pro¬ 
bable  mais  non  démontré,  serait  lié  à  l’existence  de 
troubles  vasomoteurs,  d’un  état  d’hyperémie  exagéré 
du  nerf  provoqué  par  des  causes  extérieures,  phy¬ 
siques  ou  psychiques.  Ce  mécanisme  expliquerait 
le  type  des  douleurs  «  cuisantes  »  souvent  accusées 
par  les  malades,  et  leur  topographie  diffuse  ; 

c.  L’interprétation  des  troubles  trophiques  est 
complexe.  Pour  Leriche,  l’ischémie  seule  ne  suffit 
pas  à  déterminer  un  trouble  trophique,  mais,  dans  un 
territoire  ischémié,'Ties  troubles  vasomoteurs  ou  un 
traumatisme  surajoutés  le  réalisent. 

La  section,  d’un  nerf  mixte  ne  suffirait  pas  à  elle 
seule  à  déterminer  des  troubles  trophiques.  S’ils 
existent,  c’est  qu’un  névrome  du  bout  supérieur 
s’est  constitué,  et  sa  résection  supprime  en  effet  le 
trouble  trophique.  Elle  agit  en  supprimant  les 
troubles  vasomoteurs  surajoutés. 

Toutes  les  sections  nerveuses  ne  déterminent  pas 
également  des  troubles  trophiques,  parce  que  tous 
les,  nerfs  ne  contiennent  pas  un  nombre  égal  de 
fibres  vasomotrices. 

Le  trouble  trophique  apparaît  donc  comme  la 
conséquence  d’une  perversion  vasomotrice.  C’est 
pourquoi  la  sympathectomie  apparaît  comme  l’inter¬ 
vention  du  choix  dans  les  troubles  trophiques  des 
membres,  parce  qu’en  supprimant  l’action  régula¬ 
trice  du  sympathique,  elle  réalise  en  aval  une  vaso¬ 
dilatation,  une  nutrition  des  tissus  augmentée,  des 
processus  leucocytaires  plus  nombreux,  des  méca¬ 
nismes  de  défense  meilleurs  et  plus  agissants. 

Considérations  générales  sur  la  chirurgie 
du  sympathique. 

D’un  point  de  vue  général,  on  peut  dire  que  la  chi¬ 
rurgie  du  sympathique  a  deux  objectifs  essentiels  et 
deux  effets  indissolublement  liés  :  la  suppression  des 
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réflexes  sympatliiques  anormaux  et  l’installation 
d'un  régime  d’autonomie  des  systèmes  lisso-moteurs 
périphériques. 

Ce  but  peut  être  réalisé  soit  par  la  suppression  du 
point  d’excitation  centripète  (excision  de  névrome, 
de  cicatrice),  soit  par  l'interruption  de  la  chaîne 
■  s.vmpathique  en  un  point  de  son  trajet  (sympathec¬ 
tomie,  ramisection) ,  ou  encore  par  action  sur  les 
centres  de  réflexion  (ablation  d’un  gaiiglion). 

Du  point  de  vue  technique  chirurgicale,  quatre 
types  d’üaterventions  sympathiques  s’offrent  à  nous  : 
la  section  des  fibres  préganglionnaires  ou  rami¬ 
section,  les  ablations  ganglionnaires,  les  sympathec¬ 
tomies  périartérielles  et  les  neurolyses  intratron- 
culaires  ou  hersage. 

heriche  repousse  cette  dernière  en  raison  des  sclé¬ 
roses  interfasciculaires  et  des  névrites  interstitielles 
qu’elle  peut  laisser.  En  dehors  d’indications  bien 
définies,  îl  met  également  les  opérateurs  en  garde 
contre  les  ablations  ganglioimaires.  Elles  peuvent 
être  suivies  d’eimuis  divers  :  algies,  céphalées,  hyper¬ 
esthésies  ou  hypoesthésies,  troubles  pharyngés  ou 
lar3mgés,  dans  les  interventions  sur  le  sympathique 
cervical  ;  'sans  compter  ceux  qui  peuvent  résulter 
de  la  constitution  de  né\Tomes  avec  leurs  consé-" 
quences.  La  ramisection  et  la  sympathectomie  restent 
donc  les  deux  interventions  les  plus  recomman¬ 
dables. 

La  ramisection  semble  interrompre  des  conduc¬ 
teurs  centripètes,  venant  surtout  des  parois  arté¬ 
rielles  et  peut-être  aussi  des  tissus.  Elle  détermine  une 
vaso-dilatation  intense  qui  dure  environ  deux  mois. 
Toutefois,  beaucoup  plus  longtemps  après,  la  tempe, 
rature  périphérique  reste  notablement  plus  élevée 
que  celle  du  côté  opposé.  A  noter  qu’étant  donnée 
notre  ignorance  assez  grande'  sur  la  topographie  de 
distribution  de  chaque  rameau  communicant,  il 
convient  toujours  de  faire  des  ramisectioûs  assez 
étendues.  Signalons  que  cette  intervention,  moins 
fréquemment  toutefois  que  la  gangliectomie,  peut 
être  suivie  de  la  -constitution  de  névromes. 

La  sympathectomie  périartérielle  ne  présente 
pas  ces  inconvénients,  et  est  l’intervention  le  plus 
fréquemment  pratiquée  par  Leriche.  Ses  résultats 
sont  temporaires,  de  vingt  à  trente  jours  de  durée 
même  s’il  n’y  apas  régénération  nerveuse.  Cette  inter^ 
vention  ne  vaut  donc  qu’en  cas  de  troubles  fonction¬ 
nels  réversibles,  -ou  de  lésions  anatomiques  suscep¬ 
tibles  de  guérir  dans  ce  laps  de  temps.  Quant  à  son 
mode  d’action,  il  semble  qu’il  ne  soit  pas  lié  à  la 
résection  des  nerfs  vaso-constricteurs,  comme  Le¬ 
riche  et  Heitz  l’avaient  soutenu  en  1917.  La  bilaté¬ 
ralité  des  effets  physiologiques,  en  amont  comme  en 
aval,  la  bilatéralité  des  effets  thérapeutiques,  l’exacte 
superposition  des  effets  de  l’artère  oblitérée  et  de  la 
sympathectomie  ont  incliné  ultérieurement  Le¬ 
riche  à  penser  que  la  sympathectomie  agissait  en  fait 
sur  les  éléments  centripètes. 
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Résultats  de  la  chirurgie  sympathique. 

I.  Chiturgie  de  la  douleur.  —  A  l’encontre  de 
Sicard,  Leriche  persifteà  penser  que  la  chirurgie  du 
■  sympathique  est  celle  qui  donne  les  meilleurs  résultats 
dans  les  syndromes  douloureux.  Les  échecs  sont  le 
fait  de  l'imprécision  des  indications  de  l’intervention 
opératoire,  ou  les  conséquences  de  son  exécution 
défectueuse. 

Trois  ordres  d’interventions  sont  à  notre  disposi¬ 
tion  dans  la  clûrurgie  de  la  douleur  :  la  section  du 
nerf  sensitif  ou  la  radicotomie  postérieure,  la  cordo¬ 
tomie  et  les  opérations  sympathiques. 

1“  Sont  justiciables  des  neurotomies  sensitives 
périphériques  ou  de  la  radicotomie  postérieure,  toutes 
les  algies  de  to^Mgrapliie  fixe  ou  immuable  corres¬ 
pondant  à  un  territoire  sensitif  ou  radiculaire.  Telles 
la  névralgie  du  trijumeau,  l’algie  post-zostérienne. 
les  névralgies  du  grand  abdomino-génital,  la  mé- 
ralgie  paresthésique,  etc. 

Pas  de  résultats  durables  dans  lesradiculites,  d’après 
Leriche.  La  ramisection  lui  semble  plus  indiquée 
que  la  radicotomie  dans  les  crises  viscérales  du  tabes.. 
Dans  les  moignons  douloureux,  la  section  des 
nerfs  sensitifs  et  l’ablation  du  névrome  n’est  indi¬ 
quée  que  dans  les  douleurs  à  territoire  fixe  et  bien 
limité.  Dans  les  algies  diffuses,  la  ramisection  semble 
préférable. 

2“  La  cordotomie  semble  exclusivement  réservée 
aux  cancéreux  incurables,  en  raison  des  troubles  uri¬ 
nâmes  post-opératoires  qu’elle  entraîne,  infection 
urinaire,  pyélonéplmite  et  cachexie,  sans  oublier 
les  sensations  de  constriction  thoracique  souvent 
très  pénibles. 

3°  La  chirurgie  sympathique.  Elle  nousoffre.à  côté 
de  grandes  espérances,  de  sérieuses  difficultés  ;  déter- 
mmer  le  type  et  le  siège  de  l’opération,  arriver  à 
bloquer  la  neurogenèse  et  la  constitution  de  r.é- 
vromes,  supprimer  la  sensibilisation  à  la  douleur 
que  présentent  les  opérés  du  sympathique. 

œ.  A  LGiEs  VISCÉRALES. — Les  augiues  de  poitrine  ne 
relevant  pas  d’une  lésion  cardio-aortique  évolutive 
sont  susceptibles  de  bénéficier  d’une  intervention,. 
Depuis  l’observation  première  de  Jonnesco  suivie 
d’une  guérison  de  neuf  ans,  de  nombreuses  autres 
signalent  des  améliorations  appréciables.  Quant  à 
l’intervention  de  choix,  ramisectomie  cervicale 
simple  ou  associée  à  l’ablation  du  ganghon  étoilé, 
les  avis  diffèrent. 

La  tachycardie  paroxystique  sans  lésion  cardiaque 
a  été  améhorée  à  la  suite  de  l’ablation  uni-  ou  bila¬ 
térale  du  ganglion  étoilé  (Leriche),  ou  par  la  sym¬ 
pathectomie  cervico-thoracique. 

Les  affections  douloimeuses  de  l’estomac,  en  de¬ 
hors  du  tabes,  sont  susceptibles  d’être  améUorées 
par  l’énervation  totale  de  l’organe  (Latarjet,  Wer- 
theimer),  de  même  que  les  affections  intestinales  dou-  ' 
loureuses  dans  la  stase  cæcale  avec  constipation, 
par  résection  des  To«  et  ii«  gaulions  et  section  du 
petit  splanchnique. 
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A  signaler  encore  l’énervation  rénale  dans  les 
néphrites  douloureuses  (Ambard  et  Papin),  l’abla¬ 
tion  du  ganglion  hj’pogastrique  dans  les  cystites 
douloureuses  (Rochet  et  Thévenot). 

Les  s3nnpatliectomies  aortique,  iliaque  ou  hypo¬ 
gastrique  ont  donné  de  bons  résultats  dans  les  dys¬ 
ménorrhées  et  les  affections  douloureuses  du  bassin. 

b.  Dans  la  causalgie,  la  sympathectomie  ou  la 
résection  d’une  artère  oblitérée  donnent  eu  général 
de  très  bons  résultats.  Certains  cas  sont  justiciables 
de  la  ramisection.  Ces  interventions  échouent  en  gé¬ 
néral  dans  les  algies  diffusantes. 

Les  monoartérites  localisées  .sont  améliorées  par 
la  résection  du  segment  oblitéré  ;  les  douleurs  pré¬ 
monitoires  de  la  gangrène  chez  les  athéromateux 
sont  améliorées  temporairement  par  la  sympathec¬ 
tomie. 

II.  Chirurgie  de  la  vase -mot  ri  cité.  —  Les 
maladies  vasomotrices  pures,  dont  le  type  e.st 
représenté  par  la  maladie  de  Raynaud,  sont  celles 
qui  bénéficient  le  plus  largement  de  la  sympathec¬ 
tomie  dans  les  cas  bénins,  de  la  ramisection  dans 
les  cas  plus  graves.  Ces  interventions  peuvent  déter¬ 
miner  une  guérison  complète  et,  semble-t-il,  défini¬ 
tive,  des  crises  et  des  manifestations  algiques. 
Des  améliorations  de  même  ordre  ont  été  notées 
dans  les  acrocyanoses. 

Dans  la  sclérodermie  et  les  atrophies  cutanées,  la 
ramisection  peut  donner  des  améliorations  notables. 

Quand  il  existe  des  lésions  artérielles,  les  troubles 
présentés  par  les  malades  sont  conditionnés  par  deux 
facteurs  :  la  diminution  du  débit  sanguin  liée  à  la 
diminution  du  calibre  du  vaisseau,  et  le  facteur  vaso¬ 
moteur  d’origine  irritative.  Le  premier,  suivant  son 
siège,  l’imporLance  de  la  lésion,  peut  ou  non  déter¬ 
miner  la  gangrène,  mais  c’est  du  second  que  re¬ 
lèvent  lés  douleurs,  la  c}mnose,  l’œdème,  le  raidis¬ 
sement  des  muscles,  les  troubles  trophiques.  La  ré¬ 
section  du  segment  artériel  oblitéré  les  fait  dispa¬ 
raître. 

Leriche  en  cite  deux  exemples.  Chez  un  enfant  pré¬ 
sentant  un  syndrome  de  Volkmann  typique  par 
rupture  de  l’huméralé,  la  résection  des  deux  moi¬ 
gnons  vasculaires  détermine  une  amélioration  ra¬ 
pide  avec  guérison  presque  complète. 

Chez  un  homme  en  état  de  gangrène  imminente 
du  membre  supérieur,  la  résection  du  tiers  inférieur 
de  l’huméràle  et  du  segment  initial  de  la  cubitale  et 
de  la  radialé  est  pratiquée.  Le  malade  peut  reprendre  - 
après  son  métier  de  typographe.  Dans  les  deux  cas  la 
résection  artérielle  n’a  porurtant  pas  rétabli  le  débit 
sanguin  ;  mais  elle  a  agi  en  supprimant  une  épine 
irritative,  et  en  réalisant  ime  sympathectomie.  . 

Toutefois  cette  intervention  est  impuissante  contre 
Ds  artérites  séniles. 

Les  troubles  vasomoteurs  post-traumatiques  ou 
troubles  physiopathiques,  et  en  particulier  l’œdème, 
l’ostéoporose,  les  raideurs  articulaires,  les  arthrites 
traumatiques,  sont  très  améliorés  par  les  interven¬ 
tions  sympathiques.  L'œdêm;  disparaît  très  rapide¬ 
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ment  et  la  réc?lcificntion  osseuse  est  souvent  remar¬ 
quable. 

III.  Chirurgie  du  tonus.  —  Les  contractures 
réflexes  post-traumatiques  d’ordre  physiopathique 
sont  également  très  améliorées  par  la  sympathec¬ 
tomie  ou  la  ramisection,  suivant  la  gravité  des 
faits.  Les  paralysies  et  contractures  cèdent  dès  le 
jour  même  de  l’intervention  ou  le  lendemain.  En 
cas  de  lé.sions  des  troncs  nerveux,  les  troubles  paré¬ 
tiques  qui  dépassent  le  territoire  réellement  inté-" 
ressé  disparaissent  habituellement. 

Les  contractures  et  les  hjq)ertonies  réflexes  d’ori¬ 
gine  traumatique  guérissent  également  bien  par' 
les  interventions  sympathiques. 

Dans  les  contractures  pyramidales  et  extra¬ 
pyramidales  Leriche,  après  Hunter  et  Rojde,  a  pra¬ 
tiqué  la  ramisection.  Les  faits  ne  sont  i)as  encore 
assez  nombreux  ,  dans  la  maladie  de  Parküison  pour 
en  tirer  des  conclusions. 

-  Dans  la  maladie  de  Little,  les  résultats  sont  appré¬ 
ciables,  mais  ü  est  difficile  de  dire  s’üs  sont  supé¬ 
rieurs  à  ceux  que  donne  la  radicotomie  postérieure. 
Dans  les  lésions  cérébrales  tramnatiques  ou  en 
foyer,  pas  de  résultats  notables  jusqu’ici. 

Des  faits  signalés  par  divers  auteurs,  il  ressort 
que  la  section  du  sympathique  cervical  jreud  pos¬ 
sible  la  contraction  des  muscles  de  la  face  paralysés 
par  section  du  facial.  Bourguignon  a  montré  que  la 
résection  du  ganglion  cervical  supérieur  atténuait  la 
discordance  de  la  chronaxie  des  muscles  de  la  pau¬ 
pière  et  des  nerfs  provenant  du  facial  sain,  ce  qui  per¬ 
mettrait  l’excitation  électrique  et  les  contractions 
volontaires.  Mais  par  quel  mécanisme  ce  phénomène 
se  produit-il?  Nous  l’ignorons  encore  complètement. 

IV.  Chirurgie  de  la  trophicité.  —  Les  ulcé¬ 
rations  chroniques  en  dehors  des  lésions  nerveuses, 
ulcérations  sur  cicatrices  de  brûlures,  ulcérations 
post-traumatiques,  ulcères  variqueux,  ulcères  de 
moignons,  et  même  ulcérations  radiodermiques, 
sont  susceptibles  de  guérir  rapidement  et  défini¬ 
tivement  par  sympathectomie  avec  greffe  locale 
associé?.  L’examen  cytologique,  bactériologique  et 
histologique  de  ces  ulcérations  avant  et  après  l’in¬ 
tervention,  a  montré  que  la  sympathectomie  agis¬ 
sait  par  vaso-dilatation  active  ét  par  phagocytose, 
les  conditions  anatomo-physiologiques  et  bactério¬ 
logiques  des  ulcérations  étant  complètement  changées. 

Dans  les  ulcérations  d’origine  nerveuse  au  cours- 
du  tabes,  de  la  syringomyélie,  des  myélites,  du 
spina  bifida,  Leriche  a  toujours  cru  prudent  de 
s’abstenir,  encore  que  certains  auteirrs  prétendent 
avoir  obtenu  des  résultats,  dans  le  mal  perforant 
plantaire  en  particulier. 

Par  contre,  la  sympathectomie  donne  de  bons 
résultats  dans  les  ulcérations  trophiques  consécu¬ 
tives  à  des  traumatismes  médullaires,  ou  à  des  bles¬ 
sures  des  nerfs  périphériques.  Dans  ce  dernier  cas, 
la  suture  nerveuse  ou  la  résection  de  névromes  exis- 
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taiits  reste  l’intervention  primordiale.  Mais  elle 
ne  donne  pas  toujours  des  résultats  satisfaisants,  et 
dans  ces  cas  la  sympathectomie  est  susceptible 
d’améliorer  les' troubles  trophiques  et  en  particulier 
les  ulcérations.  ' 

V.  Affections  viscérales  et  maladies  périphé¬ 
riques  diverses.  —  L’asthme  représente  actuelle¬ 
ment  une  des  indications  intéressantes  de  la  chirur¬ 
gie  ganglionnaire.  C’est  ainsi  qu’on  a  pu  obtenir  la 
guérison  de'certains  asthmes  par  l’ablation  du  gan¬ 
glion  étoilé  gauche,  par  l’ablation  des  deux  ganglions 
étoilés,  par  la  section  du  pneumogastrique,  par  la 
section  du  plexus  pulmonaire. 

Dans  la  maladie  de  Basedow,  la  technique  de 
Jaboulay,;pour  intéressante  qu’elle  soit,  n’a  plus 
d’indications  depuis  que  l’on  pratique  des  thyroï 
dectomies  partielles. 

Dans  l’hyperhidrose  de  la  face  et  du  membre  su¬ 
périeur,  la  section  de  la  chaîne  cervicale  a  donné 
de  bons  résultats  à  Kotzarefî. 

Dans  l’épilepsie,  la  syrnpathectomie  péricaroti- 
dieime  ne  semble  avoir  donné  jusqu’ici  que  des  résul¬ 
tats  très  discutables. 

Par  ce  bref  résumé.  Quelque  peu  aride,  on  voit  que 
la  chirurgie  du  sympathique  présente  à  notre  esprit 
des  horizons  séduisants,  mais  encore  bien  imprécis, 
et  sans  doute  aussi  des  désillusions. 

Les  succès  sont  indiscutables,  mais,  dans  la  majo¬ 
rité  des  cas,  les  indicatioas  sont  difficiles  à  préciser, 
et  dans  des  cas  analDgues  on  hésitera  devant  la 
nature  de  l’intervention  à  pratiquer,  éympathec- 
tom’e,  ramisectomie,  ga  igliectomie.  De  '  plus,  dans 
nette  thérapeutiqueTaglssaat  chez^des  malades  pré¬ 
sentant  aes  troubles  physiques'et  un  état  psychopa¬ 
thique  intimement  unis  dans  la  majorité  des  cas, 
l’expérience  nous  oflre  dans  des  faits  analogues  des 
résultats’remarquables  et  des  échecs  complets,  ^ont 
il  est  souvent  bien  difficile  de  déterminer  les  fac¬ 
teurs  et  les  causes. 
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La  sémiologie  neurologique  des  tumeurs  céré¬ 
brales  a  été  l’objet,  durant  ces  dernières  années, 
de  nombreux  travaux  en  France  et  à  l’étranger  ; 
de  nouvelles  méthodes  de  diagnostic  ont  été  pro. 
posées,  et  la  localisation  des  tumeurs  a  été  ainsi 
facilitée.  Parmi  les  tumeurs  de  la  région  hypo¬ 
physaire,  on  a  appris  à  reconnaître  une  variété 
très  spéciale,  les  tumeurs  du  tractus  pharyngo- 
hypophysaire  ou  tumeurs  de  la  poche  de  Rathke- 
D’origine  congénitale,  observées  surtout  chez 
l’enfant,  elles  déterminent  un  syndrome  chniqûe 
et  radiologique  suffisamment  précis  pour  que  leur 
diagnostic  précoce  soit  possible^et,  partant,  que 
leur  thérapeutique  chirurgicale  puisse  souvent 
être  envisagée. 

La  sémiologie  et  la  thérapeutique  des  tumeurs 
de  la  poche  de  Rathke  ont  été  précisées  par 
Harvey  Cushing.  Bn  France,  des  observations 
ont  été  pubhées  par  Cl.  Vincent  et  David  (i), 
Roussy,  BoUack  et  Kyriaco  (2), par  C.  Vogt  (3), 
par  G.  Gûillain  et  J.  Decourt  (4).  La  rareté  relative 
de  ces  tumeurs  nous  incite  à  relater  un  cas  anatomo¬ 
clinique  que  nous  avons  eu  l’occasion  d’observer 
à  la  Clinique  des  maladies  nerveuses  de  la  Sal¬ 
pêtrière. 


Mil®  R  une  fillette  de  douze  ans,  fut  amenée 
à'pa  Salpêtrière,  en  septembre  1926,  pour'''ïïës 
troubles  nerveux  ayant  débuté  trois  ans  aupa- 
ravant.  ’ 

En  1923,  cette  enfant  eut  des  maux  de  tête 
intermittents,  accompagnés  parfois  dé  voniisse- 

(1)  Clovis  Vincent  et  SIarcel  David,  Trois  cas  de 
tumeurs  de  la  poche  cranio-pharyugée  (poche  de  Rathke) 
{Revue  neurologique,  février  1929,  p.  208). 

(2)  Ropssv,  Bollack  et  Kyriaco,  Un  cas  de  nanisme 
hypophysaire  {Revue  neurologique,  janvier  1929,  p.  102-106) 

(3) Ma®  Cl.aireVoGt,  Des  tumeurs  cérébrales  chez  l’enfant 
{Thèse  de  Paris,  1929,  et  Bulletin  médical,  13  juillet  1929, 

p.  789)- 

(4)  Georges  Guill.ain  et  Jacques  Decourt,  Infantilisme 
hypophysaire  avec  syndrome  adiposo-génital  par  tumeur  de 
la  poche  de  Rathke  {BuU.  et  mém.  de  la  Soc.  méd.  des  hâp.  de 
Paris,  28  juin  1929,  n“  23,  p.  918). 
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ments.  En  octobre  1925,  sxrrvint  ime  crise  d’épi¬ 
lepsie  généralisée  ;  elle  fut  alors  conduite  à  l’hôpital 
des  Enfants-Malades,  où  une  ponction  lombaire 
fut  pratiquée  et  montra  un  liquide  céphalo¬ 
rachidien  normal  ;  on  nota  l’absence  de  stase 
papillaire. 

Six  mois  plus  tard,  en  mars  1926,  les  crises 
d’épilepsie  deviennent  plus  fréquentes,  malgré 
tm  traitement  par  le  gardénal  qui  arnùt  été 
ordonné.  M.  Heuyer,  qui  examina  à  cette  époque 
la  malade,  chez  laquelle  on  avait  alors  constaté 
de  la  stase  papillaire,  porta  le  diagnostic  de  tumeur 
cérébrale  et  conseilla  xme  trépanation  décompres¬ 
sive.  Celle-ci  fut  pratiquée  dans  la  région  tem¬ 
porale  gauche,  quelques  jours  après  l’entiée  de 
l’enfant  à  la  Salpêtrière,  par  M.  Petit-Dntaillis. 
A  la  suite  de  cette  trépanation  décompressive,  il 
y  eut  une  légère  amélioration,  une  diminution  de 
la  céphalée.  En  octobre  1926,  la  malade  revint 
dans  notre  service. 

A  cette  époque,  on  se  trouvait  en  présence 
d’une  enfant  de  douze  ans,  de  taille  plutôt  petite 
(i“,io),  bien  éveillée,  tout  à  fait  normale  au  point 
de  vue  intellectuel  et  répondant  avec  précision 
aux  questions  posées. 

E’examen  du  crâne  ne  montrait  que  la  trace  de 
la  cicatrice  de  trépanation,  il-  n’y  avait  pas  de 
hernie  cérébrale,  la  tension  encéphalique  paraissait 
modérée,  il  n’y  avait  pas  d’hydrocéphalie  appa¬ 
rente. 

Ea  démarche  était  difhcile,  avec  légère  latéro¬ 
pulsion  du  côté  droit.  On  notait  une  diminution 
de  la  force  segmentaire  des  muscles  fléchisseurs 
des  membres  inférieurs  sans  aucune  atrophie 
musculaire.  Ees  réflexes  tendineux  étaient  exagérés 
aux  membres  supérieurs  et  inférieurs,  on  ne  pro¬ 
voquait  pas  le  clonus  du  pied.  Ee  réflexe  cutané 
plantaire  amenait  à  droite  l’extension  des  orteils. 
Il  n’existait  pas  de  troubles  cérébelleux,  on  remar¬ 
quait  seulement  ime  légère  hyi^otonie.  Aucun 
trouble  de  la  sensibihté  objective.  Ees  nei'fs  crâ¬ 
niens,  à  l’exception  des  nerfs  optiques,  étaient  tous 
normaux. 

E’ examen  des  yeux,  pratiqué  par  M.  Eagrange, 
montrait  des  pupilles  en  mydriase  réagissant  à  la 
lumière  ;  l’acuité  visuelle  était  très  diminuée,  fl 
existait  une  atrophie  optique  bilatérale. 

Une  ponction  lombaire  fut  faite  quelques 
semaines  plus  tard.  E’examen  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  donna  les  résultats  suivants  :  liquide 
clair  ;  albumhie,  oer,4o  ;  réaction  de  Pandy 
légèrement  positive  ;  un  lymphocyte  par  milli¬ 
mètre  cube  à  la  cellule  de  Nageotte  ;  réaction  de 
Wassermann  négative  ;  réaction  du  benjoin  col¬ 
loïdal  0000022221000000. 


Ea  radiographie  pratiquée  avant  la  trépanation 
avait  montré  un  léger  élargissement  de  la  selle 
turcique  avec  destruction  partielle  des  apophyses 
clinoïdes  postérieures. 

I  T,  Nous  ajouterons  qu’il  n’existait  aucun  S5anptôme 
h3q)ophysaire  ou  infundibulaire  clinique  apparent, 
ni  pol^miie,  ni  adiposité,  ni  narcolepsie. 

Ea  S3’-mptomatologie  générale  se  résumait,  ,à 
cette  époque,  en  octobre  1926,  en  un  S3''ndrome 
d’hyiîsrtension  intracranieune  avec  céphalée  et 
stase  papillaire,  des  crises  convulsives  épileptiques 
généralisées,  des  signes  pyramidaux  surtout  nets 
à  droite,  où  l’on  obtenait  un  signe  de  Babinski. 
Ee  diagnostic  de  tumeur  cérébrale  était  incon-, 
testable,  la  localisation  de  cette  tumeur  était 
beaucoup  plus  difficile.  Sans  doute  la  radiographie 
montrait  une  légère  distension  de  la  selle  tur¬ 
cique,  mais  l’on  sait  que  souvent,  surtout  chez 
l’enfant,  on  peut  observer  l’augmentation  de 
volume  de  la  selle  turcique  dans  les  syndrom.^s 
hydrocéphaliques  en  rapport  avec  des  tumeurs 
cérébrales  siégeant  à  distance  de  la  région  h3q)0" 
physaire.  D’ailleurs,  comme  nous  l’avons  dit,  il 
n’existait  chez  cette  malade  aucun  signe  clinique 
permettant  de  locEiliser  la  tumeür  au  niveau  de 
rh3pophyse,  et  partant  de  conseiller  üùe  inter¬ 
vention  chirurgicale  sur  cette  région. 

Ea  malade  fut  soumise  à  un  traitement  radio¬ 
thérapique  dirigé  surtout  sur  la  région  basilaire- 
Ce  traitement,  dès  les  premières  séances,  a  pro¬ 
voqué  une  recrudescence  de  la  céphalée,  des 
vomissements,  des  crises  épileptiques  ;  il  fut  alors 
inteiTompu. 

En  avril  1927,  la  malade  présenta  tme  poussée 
d’hypertemsiou  intracrânienne  avec  tension  consi' 
dérable  de  la  cicatrice  de  trépanation  ;  une  ponc" 
tion  lombaire  fit  disparaître  complètement  cette 
symptomatologie.  Nous  noterons  qu’au  cours  de 
cette  crise  la  malade  eut  une  paralysie  faciale 
droite  à  type  périphérique  qui  d’ailleurs  rétrocéda 
spontanément.  Une  nouvelle  poussée  d’h3qrer- 
tension  intracrânienne,  en  juillet  1927,  s’accom¬ 
pagna  de  crises  épileptiques  subintrantes,  elle 
cessa  de  même  après  une  porretion'  loirrbaire. 

Depuis  le  mois  de  juillet  1927  et  durant  l’année 
1928,  la  S3anptomatologie  générale  s’est  modifiée 
et  l’on  a  pu  constater  les  signes  suivants  : 

lo  Augmentation  des  troubles  moteurs.  Ea 
démarche  devient  impossible  par  le  développe¬ 
ment  d’une  paraplégie  avec  contracture,  contrac¬ 
ture  en  flexion  du  membre  inférieur  droit,  con¬ 
tracture  en  extension  du  membre  iirférieur  gauche. 
Ees  réflexes  tendineux  sont  très  exagérés,  le  clonus 
est  facile  à  provoquer,  le  réflexe  cutané  plantaire 
amène  le  plus  souvent  l’extension  du  gros 
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orteil  ;  il  n’existe  pas  de  réflexes  dits  de  défense,  bable  de  la  région  pédonculaire  orientait  le  dia- 
La  mobilisation  des  membres  inférieurs  est  très  gnostic  vers  une  localisation  hypophysaire  qu’une 
difiScile  et  l’on  constate  à  droite  des  réactions  '  nouvelle  radiographie,  au  début  de  1929,  per- 
hyperalgiques  empêchant  tout  mouvement;  mettait  de  confirmer. 

2°  Apparition  d’un  tremblement  des  membres  Sur  la  radiographie  crânienne  de  profil  on 
supérieurs  prédominant  à  droite  et  ayant  les  constate,  outre  une  distension  régulière  de  la  selle 
caractères  du  tremblement  parkinsonien,  mais  turcique  et  une  usure  des  apophyses  cUnoïdes 
d’ampHtude  assez  forte  ;  postérieures,  une  image  sus-sellaire  très  particu- 

3°  Aggravation  des  troubles  visuels  ayant  abouti  Hère.  Toute  la  région  supra-sellaire  depuis  l’àpo- 
à  l’amaurose  complète  avec  nystagmus;  physe  crista-galli  jusqu’au-dessus  de  l’ombre 

4°  Apparition  d’une  adiposité  anormale  qui  ne  pétreuse  est  parsemée  de  taches  calcifiées  de  taille 


Fig.  r. 


paraît  pas  liée  seulement  à  l’aUtement  prolongé. 
T’infiltration  graisseuse  est  diffuse,  mais  pré¬ 
domine  cependant  aux  régions  thoraciques  et 
abdominales.  Il  convient  de  remarquer  aussi  que^ 
malgré  l’âge  de  la  fillette  (quatorze  ans),  il  n’existe 
aucun  symptôme  pouvant  faire  prévoir  une 
puberté  prochaine,  la  peau  est  complètement 
glabre  aux  aisselles  et  au  pubis. 

L’existence  de  ce  syndrome  adiposo-génital 
coexistant  avec  des  signes  de  compression  pro¬ 


variable  ;  l’une  d’elles,  la  plus  grosse,  a  le  volume 
d’un  pois.  L’intensité  des  calcifications  supra-sel- 
laires  est  d’ailleurs  légère  ;  leurs  contours  sont 
flous,  ce  qui  peut  s’expliquer  par  l’apparition 
probablement  récente  de  ces  modifications  radio¬ 
logiques,  les  clichés  antérieurs  ne  les  ayant  pas 
nfises  en  évidence.  Les  parois  crâniennes  sont 
anuncies,  portent  les  empreintes  des  circonvo¬ 
lutions  distendues. 

Quelques  jours  après  cette  radiographie  appa- 
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raissëut  dès  àcddents  tfès  graves  d’hypertënsîon 
intfàcfâhiènhé  au  cbüïs  déSquèls  la  malade 
succombé  dans  le  coma  ié  9  avril  1929. 

1,’exâmén  anatomiqtlè  a  petniis  Üë  constater 
l’existencé  d’tmè  tûmeür  dé  la  région  süptà- 
hypophysâirê  ayant  envabi  le  troisième  ventricule. 

A  la  base  du  c^êaü  (figi  i);  là  tumeur  fait 
saillie  èn  àïfiêrë  dil  cMasma  dont  elle  écarte  et 
refôùlè  én  âvaüt  ët  SUT  IfeS  côtés  les  éléments. 

Sur  les  côüpêS  veiticaléS  (fig.  2)  la  tumeur  tem- 


5  Octobre  igàg. 

I,a  tumeur  est  Un  épithélioma  de  formulé 
extrêmement  vmiable. 

1°  lya  plus  grande  partie  du  néoplasme  est 
constituée  par  UU  épithélioma  lobülé  avêc  forma¬ 
tion  de  globes  épidermiques.  Il  eSlslè  une  ten¬ 
dance  très  marquée  à  là  dyskéfàtose  isolée,  Chaque 
cellule  subissant  une  dégénérescence  kéîateïde 
pour  son  propre  compte  et  formant  Uü  petit 
globe  corné. 

2°  I,a  calcification  de  la  tumeur  est  également 
très  étendue  ;  elle  se  produit  d’abord  dans  le 
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plit  la  cavité  du  troisième  ventricule^  ï)e  con¬ 
sistance  spongieuse  dans  son  pôle  antérieur, 
eUe  est  nettement ,  kystique  dans  Ses  deux  tîêts 
postérieurs  ;  elle  comble  la  cavité  du  troisième 
ventricule  et  pousse  un  prolongement  en  arrière 
vers  la  région  de  l’épiphyse  et  de  l’aqüêdüG  de 
Sylvius. 

I/es  ventricules  latéraux  sont  fortement  dis¬ 
tendus  (fig.  3  et  4)  par  un  processus  d’hydro¬ 
céphalie. 

Iv^hypophysè  est  aplatie,  laihinéé  àü  fond  de  là 
seÜe  tuTcique,  mais  son  lobe  antérieur  est  facile¬ 
ment  reconnaissable;  elle  a  été  refoUléè  èn  bas  et 
en  avant  par  la  truneUr  immédiatement  Süs- 
jacente.  A  la  section,  les  parois  néoplasiques  pré¬ 
sentent  pâr  places  des  concrétions  càlcâireâ  dures 
tout  à  fait  caractéristiques, 

ï/’examen  histologique,  pratiqué  par  M.  Ivan 
Bertrand,  a  donné  les  résultats  suivants  ; 


Stroma,  au  contact  delà  circonférence  des  globes 
épidermiques  ;  puis  la  calcification  gagne  pro¬ 
gressivement  et  envalfit  la  masse  entière  du  lobule 
épithéliomateux, 

^11  est  à  remarquer  que  la  plupart  des  éléments 
néoplasiques  sont  peu  actifs  ;  ils  montrent  des 
no3mux  en  pycnose  et  une  dégénérescence  granulo- 
graisseuse  du  protoplasma. 

Toutes  les  dégénérescences  se  superposent  et 
s’intriquent  :  dégénérescence  hyaline,  kératoïde, 
infiltration  calcaire,  nécrose  kystique. 

3°  Il  existe  enfin  des  aspects  plus  jeunes  de 
rêpithêlioma  qui  se  présente  alors  tantôt 
comme  un  épithélioma  baso-ceUulaire,  tantôt 
comme  un  adamantinome. 


hfous  croyona  inutile  de  reprendre  ici  la  des- 
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cription  anatomique  et  clinique  des  tumeurs  de  la  lye  mode  de  début  de  cette  tumeur  fut  caracté- 

poche  de  Rathke.  I^es  travaux  de  Cushing  ont  risé  par  des  crises  épileptiques,  celles-ci  se  repro¬ 


montré  que,  chez  l’enfant  où  l’adénome  hypo-  duisirent  très  souvent  au  cours  de  l’évolution, 
physaire  est  exceptionnel,  ce  sont  les  tumeurs  les  Bien  que  suscentibles  d’être  observées  dans  toutes 


région  hypophysaire,  les  tumeurs  cérébrales  et  dans  les  syndromes 
)us  avons  rapportée  d’hypertension,  les  crises  épileptiques  précoces 
rations.  n’appartiennent  pas  à  la  symptomatologie  habi- 
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tuelle  des  tumeurs  de  la  poche  de  Rathke  ;  leur 
cQesistence  chez  notre  malade  avec  des  signes 
pyramidaux  orientait,  dans  les  premières  phases, 
plutôt  vers  un  diagnostic  de  tumeur  éloignée  de 
l’hypophyse,  hes  signes  hypophysaires  ou  iirfun- 
dibulaires,  la  polyurie,  l’adiposité,  la  narcolepsie 
n’ont  pas  été  observés  au  début  chez  notre  malade. 
Seul  le  développement  tardif  d’un  syndrome 
adiposo-génital,  discret  d’ailleiurs,  nous  a  permis 
de  préciser  le  diagnostic  de  localisation. 

Res  signes  pyramidaux  bilatéraux  et  le  tremble¬ 
ment  à  type  parkinsonien  peuvent  être  interprétés 
comme  une  conséquence  de  la  compression  méso- 
céphalique. 

ha  radiographie  dans  les  tumeurs  de  la  poche 
de  Rathke  donne  des  images  caractéristiques 
supra-seUaires  sur  lesquelles  ont  insisté  Mac  Keazie 
et  Sosmann  (i),  Béclère,  images  traduisant  k 
calcification  des  parois  kystiques  de  la  tumeur. 
Chez  notre  malade,  ce  signe  radiologique  n'existait 
pas  aux  premiers  examens,  il  a  été  tardif.  Il  y  a 
donc  une  absolue  nécessité  à  répéter  à  des  inter" 
valles  rapprochés  les  examens  radiologiques 
quand,  chez  un  enfant,  on  pourra  supposer  la 
possibilité  d’tme  tumeur  supra-hypophysaire. 

L’examen  anatomo-pathologique  nous  a  montré 
k  grande  extension  de  cette  tumeur,  dont  les 
signes  cliniques  infxmdibulaires  ont  été  très 
frustes.  L’examen  histologique  a  permis  de 
constater  le  pol5mioiphisme  des  formations  épi¬ 
théliales  et  de  comprendre  le  mécanisme  même  de 
la  calcification  si  spéciale  qui  s’extériorise  sur  les 
clichés  radiographiques. 

La  radiothérapie,  qui  donne  des  résultats  si 
utiles  dans  les  adénomes  hypophysaires,  ne  semble 
pas  avoir  d'effet  sur  les  tumeurs  de  la  poche  de 
Rathke.  Cette  remarque,  faite  par  divers  auteurs», 
est  confirmée  par  notre  observation  ;  la  radio" 
thérapie  tentée  chez  notre  malade  a  eu,  malgré 
une  trépanation  décompressive  antérieure,  une 
influence  péjorative. 

La  ponction  transcérébrale  des  kystes  pourrait 
peut-être  éventuellement  donner  quelques  amé¬ 
liorations  plus  ou  moins  durables,  elle  ne  semble 
pas  pouvoir  avoir  Une  action  curative. 

L’intervention  chirurgicale,  dont  la  technique 
a  été  précisée  par  Harvey  Cushing,  reste  le  meilleur 
moyen  thérapeutique  ;  Clovis  Vincent  k  préco¬ 
nisait  récemment  de  nouveau.  Cette  intervention 
est  grave,  dorme  une  mortalité  élevée,  mais  elle 
est  capable  d’amener  des  améliorations  et  même 

(i)  Mac  Kenzie  et  Sosmann.  The  Rœntgenological 
diagnosis  of  cranio-pharyngals  pouch  tumors  {The  Aimrkan 
Journal  of  Rœntgmology,  février  1924,  p.  171). 


des  guérisons  ;  il  faut  d’ailleurs  se  souvenir  que 
les  tumeurs  sont  par  elles-mêmes  d’une  gravité 
telle  que  le  risque  opératoire  peut  être  envisagé 
facilement.  Il  est  incontestable  que  si  le  diagnostic 
de  tumeur  de  la  poche  de  Rathke  dans  notre  cas 
avait  été  fait  d’une  façon  précoce,  notre  malade 
aurait  dû  être  opérée,  malgré  la  haute  gravité  de 
l’intervention  que  font  comprendre  le  siège  et 
l’étendue  -des  lésions  constatées. 


LES 

TROUBLES  SYMPATHIQUES 
ET  LES  ARTHROPATHIES 
TABÉTIQUES 

ANORË-THOMAS  et  OhRPles  KUDELSKI 

La  pathogénie  des  arthropathies  tabétiques, 
reste  en  suspens.  Deux  théories  restent  en  pré¬ 
sence  :  l’origine  nerveuse  proposée  par  Charcot  et 
l’école  de  la  Salpêtrière,  l’origine  syphihtique, 
brillamment  soutenue  par  Barré  dans  sa  thèse  de 
doctorat.  Dans  le  courant  de  ces  dernières  années, 
Froment  et  Exaltier  ont  mis  en  lumière  la  pré¬ 
sence  de  troubles  sympathiques,  auxquels  ils  ont 
attribué  une  grande  importance  pathogénique. 
Ayant  eu  l’occasion  d’observer  des  faits  du  même 
ordre,  nous  nous  sommes  attachés  à  préciser 
quelques  points  et  à  nous  rendre  compte  de  la 
valeur  qui  peut  kqr  être  accordée  au  double 
point  de  vue  physiologique  et  pathogénique. 

Observation  I,  —  Leg...  Th.,  manœuvre,  âgé  de 
cinquante-sis  ans,  î^arlé.  trois  enfants,  deus  bien  por¬ 
tants,  le  troisième  meurt  quelques  jours  après  la  nais¬ 
sance. 

Ptose  de  la  paupière  droite  en  1919.  Il  suit  alors  un 
traitement  assez  régulièrement  '  jusqu’en  1927. 

En  1927  débute  l’artbropatbie  du  poignet  gauche  par 
UU  gonflement  assez  considérable,  que  le  malade  attribua 
à  la  chute  d’une  pierre  sur  la  main,  accident  relativement 
fréquent  dans  son  métier.  A  la  même  époque  il  éprouve 
des  élancements  très  pénibles  prédominants  dans  les 
membres  inférieurs.  En  juin  1928  l’artbrdpatbie  du 
pied  droit  débute  â  son  tour,  s’accompagnant  de  dou¬ 
leurs  violentes, 

Etal  actuel.  —  Pas  d'ataxie,  ni  au  membre  supérieur,  ni 
nu  membre  Inférieur  ;  le  signe  de  Romberg  fait  défaut. 

Abolition  de  tous  les  réflexes  pérlostés  et  tendineux 
aussi  bien  aux  membres  supérieurs  qu’aux  membres 
inférieurs. 

Instabilité  presque  permanente  du  membre  inférieur 
gauche,  qui  s'exagère  sous  l’influence  d'e-xcitfttions  dj. 
verses  (piqûre  de  la  conque  de  l’oreille,  chatouillement, 


THOMAS  et  KÜDELSKI.  LES  AETHRQPATHIES  TABÉTIQUES  387 

eyojt^tion.  coméemie, tîfuit. etc,),  Actuellement  11  n’existe  gauche,  sur  l’avant-bras  et  la  main  gauches.  Retard 
plus  de  paralysie  du  releveur  de  la  paupière.  Mydriase  et  moindre  sur  l’avant-bras  droit.  Retard  plus  considérable 
irrégularité  dçs  pupilles,  avec  abolition  du  réfleüçe  pho-  pour  le  chaud  que  pour  le  froid, 
tomoteur  et  de  la  réactipu  k  la  convergence.  VOD  =  Sensibilité  articulaire  très  diminuée  au  niveau  de  la 
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9/10,  VOtî  =  lo/io.  La  papille  droite  est  pâle;  du  nrêtne 
côté,  le  champ  visuel  est  rétréci. 

La  sensibilité  est  très  altérée.  Grosse  diminution  de  la 
sensibilité  à  la  piqûre  sur  la  face  antérieure  et  postérieure 
de  la  main,  de  l'avant-bras  et  du  bras  gauche,  la  face  pos- 


tibio-tarsienne  droite,  ahplje  pour  les  orteils,  très  atteinte 
au  niveau  du  genou  ;  normale  au  poignet  gauche,  très 
altérée  gu  niveau  des  doigts, 

Sensibilité  vibratoire  (diapason)  très  diminuée  au  pied 
et  à  la  jambe  droite,  à  la  rotule  droite,  A  gauelie,  les  yi- 
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térieure  et  interne  du  bras  droit,  Diminution  très  mar¬ 
quée  sur  tout  le  membre  inférieur  droit  en  avant  et  en 
arrière,  sur  la  cuisse  gauche  jusqu’au  genou  et  à  la. région 
poplitée.  Hypoalgésie  de  la  fesse  gauche, 
giensihilité  tactile  abolie  sur  la  face  antérieure  de  la 
main  et  le  tiers  inférieur  de  l’avant-bras  gauche,  snr 
tout  le  membre  inférieur  droit  jusqu’au-dessus  du  genou 
en  avant  et  jusqu’au  tiers  inférieur  de  la  cuisse  en  arrière. 

La  glace  et  le  tube  chauffé  sont  perçus,  mais  avec  un 
grog  retard  sur  la  jambe  et  le  pied  droits,  sur  le  pied 


brations  sont  à  peine  perçues  au  niveau  des  deux  pre¬ 
miers  orteils.  Vibrations  moins  bien  perçues  au  poignet 
gauche  qu’au  poignet  droit,  très  diminuées  sur  le  méta, 
carpe  et  les  doigts. 

Aucun  trouble  sphinctérien. 

Clangor  aortique  marqué.  Bon  état  général.  Liquide 
céphalo-rachidien  clair.  Albumine,  0,28;  pas  de  lympho- 
cj^e.  Réaction  de  Bordet-Wassermann  négative  sur  le 
liquide  et  sur  le  sang, 

Arthropathie  du  piçd  droit.  —  Augmentation  de  volume 
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du  pied  droit  considérable  surtout  au  uiveau  du  méta¬ 
tarse  et  du  tarse.  Réseau  veineux  développé.  Léger  épaisis- 
sement  des  téguments.  Sur  la  radiographie,  disparition  de 
l’extrémité  postérieure  des  quatre  derniers  métatarsiens 
et  du  bord  externe  de  l’extrémité  postérieure  du  jiremier. 
Grosses  lésions  des  cunéiformes  et  du  scaphoïde  prédomi¬ 
nant  au  niveau  des  surfaces  articulaires.  Rien  au  niveau 
de  l’articulation  tibio-tarsienne. 

AHhropalhie  de  la  main  gauche.  —  Grosse  lésion  de 
l’extrémité  inférieure  du  radius,  destruction  de  la  surface 
articulaire,  productions  ostéopliy tiques  très  saillantes 
sur  le  bord  externe.  Altérations  du  périoste  remontant  sur 
l’extrémité  inférieure  du  radius.  Grosses  lésions,  du  sca¬ 
phoïde,  du  semi-lunaire,  du  pyramidal  et  du  pisiforme, 
de  l’apophyse  styloïde  du  cubitus,  du  trapèze.  Décalcifi¬ 
cation  marquée  des  autres  os  du  carpe,  assez  irrégulière. 

Les  mouvements  du  poignet  sont  assez  limités,  le 
malade  utilise  néanmoins  sa  main.  La  température  est 
plus,  élevée  au  niveau  des  articulations  malades  :  face 
dorsale  du  pied  droit  320,9,  du  pied  gauche  290,4. 

Les  diverses  excitations  appliquées  à  distance  sur  le 
tronc  ou  ailleurs  (application  d’un  corps  froid,  chatouille¬ 
ment,  excitation  de  la  nuque,  piqûres  répétées  de  la 
plante  du  pied)  n’eutraîneut  que  des  modifications  insi¬ 
gnifiantes  des  températures  locales,  n’excédant  pas  deux 
à  trois  dixièmes  de  degré. 

Il  existe  une  sudation  permanente,  mais  variable  d’in¬ 
tensité  sur  la  face  dorsale  du  pied  droit,  remontant  en 
s’atténuant  à  peu  près  à  trois  ou  quatre  centimètres  au- 
dessus  de  l’articulation  tibio-tarsiemie.  La  sudation  se 
voit  encore  sur  les  orteils;  au  niveau  de  la  voûte  plantaire, 
il  n’existe  qu’une  légère  moiteur. 

Lorsque  la  température  extérieure  e.st  peu  élevée,  la 
sueur  est  à  peine  apparente  dans  les  memes  régions.  La 
moindre  excitation  périphérique,  appliquée  sur  l’un  ou 
l’autre  côté  (pincement,  chatouillement,  piqûre  des 
mains,  de  la  conque  de  l’oreille),  suffit  pour  faire  apparaître 
une  sueur  abondante  du  pied  droit,  débutant  constam¬ 
ment  sur  la  face  dorsale  et  le  bord  interne  au  niveau  des 
lésions  ostéo-articulaires.  Si  la  peau  était  déjà  moite,  la 
sueur  augmente  dans  des  proportions  considérables. 

Les  mêmes  excitations  ne  font  pas  varier  la  sudation  au 
niveau  du  poignet  gauche . 

Sinapisation  :  aucune  différence  dans  les  réactions  sur 
les  deux  pieds,  sur  les  poignets. 

Réflexe  pilomoteur  symétrique. 

Les  oseillatious  recueillies  avec  l’appareil  de  Pachon 
sont  jflus  amples  à  droite,  que  le  brassard  soit  appliqué  au 
tiers  supérieur  de  la  jambe,  ouau  tiers  inférieur  au-desssus 
de  l’articulation  tibio-tarsienne.  Les  oscillations  sont  beau¬ 
coup  plus  amples  au  niveau  du  tiers  supérieur  de  la 
jambe.  Mais  il  y  a  des  variations  dans  l’amplitude  d’un 
jour  à  l’autre.  Après  immersion  dans  un  bain  chaud  à  40° 
pendant  dix  minutes,  les  oscillations  augmentent  légère¬ 
ment  d’amplitude  à  droite  et  à  gauche.  Après  immer¬ 
sion  dans  le  bain  froid  à  18“  pendant  vingt  minutes,  les 
oscillations  diminuent  plus  nettement  à  droite  qu’à 
gauche. 

Au-dessus  du  poignet,  les  oscillations  sont  beaucoup 
plus  amples  à  gauche  qu’à  droite.  Les  oscillations  ne 
varient  pas  sensiblement  à  gauclie  après  le  bain  chaud  ;  à 
droite,  leur  amplitude  augmente.  La  courbe  oscillomé- 
trique  ne  varie  guère  à  gauche  après  le  bain  froid. 

Si  on  comprime  lentement  le  tiers  inférieur  de  la 
jambe  au-dessus  de  l’articulation  tibio-tarsienne,  l’extré¬ 
mité  inférieure  de  l’avant-bras  gauche,  avec  la  manchette 
de  l’oscillomètre,  la  dilatation  du  réseau  veineux  et  la 
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rougeur  apparaissent  plus  rapidement  et  sont  plus  in¬ 
tenses  sur  le  pied  droit  et  sur  la  main  gauche.  Les  veines 
sont  distendues  avec  une  pression  de  4  à  droite,  de  14  à 
gauche  ;  la  rougeur  est  nette  avec  rme  pression  de  7  à 
droite,  de  1 7  à  gauche.  Après  la  décompression,  la  rougeur 
persiste  bien  davantage  sur  le  pied  droit  et  sur  la  main 
gauche. 

Obs.  II.  —  Bra...  Jeanne,  âgée  de  cinquante  ans. 
Mariée,  a  eu  deux  enfants,  dont  l’un  est  bien  portant, 
l’autre  mort  une  heurè  après  la  naissance.  Pas  d’avorte- 

lîlle  souffre  depuis  vingt  ans  continuellement  de  dou¬ 
leurs  dans  les  deux  jambes  au-dessous  des  genoux  et 
dans  les  pieds,  douleurs  qualifiées  de  rhumatismes,  par 
intermittences  d’élancements  très  douloureux,  durant  de 
quelques  heures  à  quelques  jours. 

Il  y  a  cinq  ans,  à  la  suite  d’un  faux  pas  et  d’une  chute, 
elle  a  ressenti  une  vive  douleur  dans  le  genou  droit.  Le 
genou  n’a  pas  enflé.  La  douleur  revenait  par  intervalles, 
durant  seulement  quelques  heures  pour  disparaître  et 
revenir  quelques  heures  plus  tard.  Le  genou  une  fois 
bandé,  les  douleurs  se  sont  calmées  et  elle  a  pu  continuer 
à  marcher  et  à  vaquer  à  toutes  ses  occupations. 

Un  an  plus  tard,  elle  fait  une  nouvelle  chute  à  la  suite 
d’un  faux  pas  sur  le  bord  du  trottoir.  Elle  ressent  une 
douleur  légère,  mais  aussitôt  son  genou  augmente  de 
volume  et  le  gonflement  s’accentue  les  jours  suivants. 
Elle  continue  néanmoins  à  marcher  et  l’articulation  se 
déforme. 

Ce  n’est  qu’en  1928,  au  mois  de  janvier,  que,  sans  dou¬ 
leur,  sans  traumatisme  préalable,  sou  genou  gauche  gros¬ 
sit  et  se  déforme  pour  prendre  peu  à  peu  l’aspect  actuel. 

Etal  actuel.  —  Le  genou  droit  est  complètement  dis¬ 
loqué.  L’extrémité  inférieure  du  fémur  f radiographie)  est 
très  augmentée  de  volume,  surtout  le  condyle  interne, 
mais  très  décalcifiée.  Les  surfaces  articulaires,  aussi  bien 
celle  du  tibia  que  celle  du  fémur,  ont  complètement  dis- 
liaru.  Il  existe  de  gros  séquestres.  La  région  correspon¬ 
dant  au  condyle  externe  du  fémur  est  en  contact  avec  la- 
moitié  interne  de  l’extrémité  supérieure  du  tibia.  L’ex¬ 
trémité  inférieure  du  fémur,  région  sus-condylienne,  est 
augmentée  de  volume,  le  canal  médullaire  élargi,  le 
périoste  irrégulier,  les  lésions  remontent  assez  haut  sur 
la  diaphyse. 

A  gauche,  le.s  lésions  sont  beaucoup  moins  avancées  et 
]rrédominent  sur  l’extrémité  inférieure  du  fémur  ;  le  bord 
des  deux  condyles  est  irrégulier,-  rongé  et  présente  en 
dehors  une  encoche  assez  profonde.  Ces  altérations  se 
prolongent  sur  la  surface  articulaire.  La  moitié  interne  du 
plateau  tibial  est  également  intéressée  et  il  existe  à  ce 
niveau  quelques  petits  séquestres.  Les  faces  articulaires 
du  fémur  et  du  tibia  ne  se  correspondent  plus,  le  fémur 
est  subluxé  en  dedans.  La  décalcification  est  importante. 
Les  lésions  périostégs  remontent  assez  haut  sur  le  bord 
interne  de  la  diaphyse.  Au-dessus  du  condyle  interne  il 
existe  une  production  ostéoph3rtique  assez  importante. 

Pupilles  égales  et  régulières.  Absence  du  réflexe  photo¬ 
moteur.  Signe  d’Argyll-Robertson. 

Abolition  des  réflexes  patellaires  et  achilléens.  Les 
réflexes  des  membres  supérieurs  sont  conservés.  Réflexe 
cutané  abdominal  faible. 

Les  douleurs  ont  presque  complètement  disparu.  Aucun 
trouble  net  de  la  sensibilité  au  tact  et  à  la  piqûre.  Le 
tube  de  glace  est  normalement  perçu,  mais  il  existe  un 
gros  retard  de  la  perception  de  la  chaleur  des  deux  côtés 
au-dessous  des  genoux,  sur  les  jambes  et  sur  les  pieds. 
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Sensibilité  articulaire  normale  pour  les  orteils  et  les 
pieds,  diminuée  pour  les  deux  genoux  ;  mais  l’exploration 
y  est  difiScile.  La  sensibilité  vibratoire  est  partout  con¬ 
servée.  sauf  au  niveau  des  orteils.  La  pression  est  bien 
sentie  également. 

Aucune  incoordination  des  membres  supérieurs.  Pas 
de  Romberg.  Pas  de  troubles  urinaires. 

La  températrure  locale  des  deux  genoux  est  plus  élevée 
que  celle  des  parties  voisines,  mais  sensiblement  la  même 
sur  les  deux  côtés.  Avant  que  le  genou  gauche  ne  soit 
pris,  la  température  aurait  été  plus  élevée,  au  dire  de  la 
malade,  sur  le  genou  droit.  Après  application  de  la  man¬ 
chette  de  l'oscillomètre  au  niveau  de  la  cuisse,  la  tempé¬ 
rature  s’élève  mi  peu  plus  sur  le  genou  droit  que  sur  le 
genou  gauche. 

Par  compression  du  tiers  inférieur  de  la  cuisse  on 
obtient  le  même  degré  de  congestion  et  de  dilatation  vei¬ 
neuse  sur  les  deux  genoux. 

Les  oscillations  prises  immédiatement  au-dessus  et  au-, 
dessous  du  genou  au  tiers  inférieur  delà  jambe  sont  plus 
amples  à  gauche.  Mais  un  jour  l’écart  est  plus  grand  entre 
les  deux  côtés  si  on  compare  les  oscillations  recueillies 
au-dessus  du  genou,  un  autre  jour  l’écart  est  plus  grand 
entre  les  oscillations  recueillies  au-dessous  du  genou.- 

L’écart  entre  les  deux  côtés  varie  d’ailleurs  assez  sou¬ 
vent.  L’indice  oscillométrique  est  en  général  plus  fixe  à 
gauche  ;  à  droite,  l’indice  est  variable,  un  jour  plus  élevé 
au-dessus  du  genou,  un  autre  joiur  plus  élevé  au-dessous. 

Sous  l’influence  du  bain  chaud,  la  courbe  ne  varie  guère 
au-dessus  du  genou.  Au  niveau  du  tiers  inférieur  de  la 
jambe,  l’amplitude  des  oscillations  diminue  nettement 
sur  le  côté  gauclie.  L’expérience  n’a  été  faite  qu’une  fois  à 
ce  niveau. 

Aucune  différence  n’a  été  constatée  dans  la  sudation 
des  deux  genoux,  et  elle  y  est  sans  doute  assez  rare,  puis- 
qu  elle  faisait  défaut  au  cours  des  examens  pratiqués 
par  les  plus  fortes  chaleurs  et  après  exercice.  Cependant 
la  malade  prétend  qu’à  certains  jours  et  sous  l’influence 
de  la  chaleur  du  lit,  la  sueur  serait  plus  abondante  sur  le 
genou  droit. 

Réflexe  pilomoteur  normal  et  symétrique.  Eéaction  à  la 
sinapisation  symétrique. 

Obs.  III  —  Vem...  Auguste,  âgé  de  cinquante-deux 
ans,  est  venu  consulter  le  20  juin  1929  pour  une  arthrite 
des  deux  genoux.  La  première  poussée  douloureuse  re¬ 
monte  à  1917,  accompagnée  d’un  léger  gonflement. 

En  1920,  nouvelle  poussée  douloureuse,  semblable 
à  la  première.  A  partir  de  cette  époque, .  réapparition  , 
régulière  tous  les  ans  pendant  plusieurs  mois.  Le  genou 
droit  futtoujoursplus  atteint  que  le  gauche;  pendaiitrune 
des  crises  le  gonflement  devint  assez  considérable  et  ne 
céda  qu’à  une  compression  prolongée.  Depuis  deux  ou 
trois  ans  le  genou  gauche  est  devenu  à  peu  près  aussi  dou¬ 
loureux  que  le  droit 

la  suite  d’une  crise  survenue  au  mois  de  décembre 
1928,  les  genoux  se  déforment. 

Ils  apparaissent  actuellement  très  augmentés  de  vo¬ 
lume  :  la  peau  est  tendue  et  œdématiée,  c’est  tm  œdème 
dur.  La  mobilisation  est  légèrement  douloureuse  ainsi 
que  la  palpation,  mais  tous  les  mouvements  restent 
possibles,  quand  on  procède  avec  beaucoup  de  douceur. 
Pas  de  point  douloureux  localisé,  pas  de  déformation  des 
extrémités  osseuses,  pas  de  craquement  articulaire.  Choc 
rotulien  net  des  deux  côtés.  La  radiographie  montre  une 
encoche  avec  décalcification  du  bord  du  condyle  interne 
du  fémur  des  deux  côtés.  Rien  de  net  ailleurs. 


La  marche  reste  possible,  mais  se  fait  avec  précaution 
sans  douleur  véritable  ;  il  n’existe  plus  qu’ime  gêne  assez 
pénible  qui  l’a  empêché  de  continuer  son  métier  de 
maître  d’hôtel. 

Aucune  maladie  grave  dans  les  antécédents,  pas  de  rhu¬ 
matisme  articulaire  aigu,  pas  de  bleimorragie. 

Inégalité  pupillaire  avec  irrégularité.  Réflexe  photo¬ 
moteur  conservé. 

Les  réflexes  rotuliens  existent  ;  le  réflexe  achilléeu 
gauche  est  très  faible. 

Aucun  trouble  de  la  sensibilité.  Sphincters  normaux. 

Cœur,  aorte,  tension  normaux. 

Réaction  de  Bordet-Wassermann  négative. 

Leucoplasie  commissurale  bilatérale. 

La  température  locale  est  un  peu  plus  élevée  au  niveau- 
des  deux  genoux  que  dans  les  territoires  voisins. 

Aucun  trouble  de  la  sudation. 

Réflexe  pilomoteur  normal. 

Les  oscillations  sont  à  peu  près  symétriques,  beaucoup 
plus  amples  au-dessous  des  genoux  qu’ au-dessus. 

La  manchette  de  l’oscillomètre  a  été  appliquée  immé¬ 
diatement  au-dessus  et  au-dessous  du  genou.  Amplitude 
6  à  gauche  et  4  à  droite  au-dessus,  t6  à  gauche  et  14  à 
droite  au-dessous. 

Obs.  IV.  —  Gaud...  Albert,  chauffeur,  âgé  de  soixante- 
deux  ans,  a  contracté  la  syphilis  il  y  a  quarante  ans.  Trai¬ 
tement  à  peu  près  nul  jusqu’en  1912  ;  à  partir  de  cette  date, 
il  est  traité  régulièrement  par  des  injections  intravei¬ 
neuses  de  914,  des  injections  mercurielles  (cyanure,  huile 
grise).  Quatre  enfants  bien  portants. 

Il  y  a  une  vingtaine  d’années,  à  la  suite  d’une  chute  ^ 
hydarthrose  du  genou  gauche  traitée  par  la  compression 
et  les  vésicatoires.  Guérison.  Trois  ans  plus  tard,  nou¬ 
velle  poussée  d’hydarthrose  ayant  nécessité  une  ponc¬ 
tion.  Depuis  cette  époque,  le  genou  enfle  par  intermit¬ 
tences,  devient  douloureux,  et  chaque  fois,  aveclacompres' 
sion,  il  s’améliore. 

Il  y  a  cinq  ans,  le  genou  a  continué  à  grossir  et  à  se 
déformer.  En  même  temps  le  malade  a  éprouvé  des  dou¬ 
leurs  sourdes  dans  l’intérieur  de  l’articulation,  accompa¬ 
gnées  de  douleurs  plus  aiguës,  s’exagérant  dans  la  station 
debout  et  dans  la  marche,  se  calmant  dans  le  repos.  Il  peut 
néanmoins  vaquer  à  ses  occupations  et  continuer  à  mar¬ 
cher  une  grande  partie  de  la  journée. 

Le  genou  gauche  est  presque  deux  fois  plus  gros  que  le 
genou  droit  et  très  déformé.  Il  existe  à  ce  niveau  un 
œdème  dur.  La  palpation  et  la  pression  ne  sont  pas  dou¬ 
loureuses. 

La  radiographie  montre  une  grosse  perte  de  substance 
de  la  partie  interne  du  plateau  tibial  avec  décalcification 
et  bord  un  peu  exubérant  à  demi  transparent  (production 
ostéophy tique).  Le  bord  externe  du  plateau  tibial  est  très 
décalcifié,  complètement  transparent,  un  peu  irrégulier. 
Les  bords  des  condyles  du  fémur  sont  irréguliers  ;  en 
dehors  une  production  ostéophytique,  en  dedans  deux 
productions  moins  saillantes.  Opacité  inégale  de  l’extré¬ 
mité  inférieure  du  fémur.  Réduction  de  l’interligne  articu- 

La  marche  est  gênée  du  fait  de  l’arthropathie,  mais 
l’ataxie  fait  défaut  de  même  que  le  signe  de  Romberg 
Mouvements  des  membres  supérieurs  bien  coord  onnés 

Abolition  des  réflexes  rotuliens  et  patellaires.  Réflexes 
des  membres  supérieurs  normaux.  Hyperextensibilité 
nette  aux  membres  inférieurs.  Myosis  intense  et  signe 
d’Argyll-Robertson. 

Douleurs  lancinantes  et  en  éclair  dans  les  membres 
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inférieurs,  procédant  par  crises  de  quatre  à  cinq  jours. 
Quelques  troutiie.s  sphinctériens, 

I,Bucoplasie  très  marquée  des  commissures  et  de  la 
langue. 

Il  erçiste  une  hyperesthésie  générale  au  toucher,  Effleu¬ 
rement  péniffle, 

Aucune  anesthésie  pour  la  piqûre,  le  chaud’et  le  froid. 


5  Octohfe  1929. 

n’est  ni  rouge,  ni  cyanosé,  Ee  pied  gauche  l’est  davantage, 
mais  la  température  y  est  la  même. 

X,a  compression  lente,  au  moyen  de  l’appareil  de  Pachon 
au  niveau  du  tiers  inférieur  de  la  cuisse  fournit  des  résul¬ 
tats  différents.  A  gauche,  les  veines  se  dilatent  plus  rapi¬ 
dement  (avec  une  pression  de  9  :  à  droite,  avec  une  pres¬ 
sion  de  12).  La  cyanose”  estlplus  marquée  et  plus  durable 
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Sensibilité  articulaire,  vibratoire  normale  sur  les'membres 
inférieurs.  Lajbaresthésie  e.st  moins  fine  sur  le  membre  in  * 
ftoenr  gauche.  ’ 

La  température  locale  du  genou  gauche  est  cuustam- 


snr  le  genou  gauche.  Les  veines  reprennent  plus  lentement 
leur  volume  habituel.  Le  même  phénomène  se  produit 
au  niveau  du  pied  gauche, 

Les  oscillations  sont  plus  amples  nu  tiers  inférieur  de 
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mentplus  élevéeque  celle  du  genou  droit  :  32“, 7  à  gauche  et 
à  droite.  La  zone  d’hyperthermie  remonte  à  4  centi- 
roèires  au-dessus  de  la  rotule.ldescqnd  jusqu’à  mi-hauteur 
du  tibia,*aussi  bienjen  avantjet  en  arrière.  Le  tégument 


la  cuisse  gauche  qu’au  tiers  inférieur  de  la  cuisse  droite  ; 
moins  amples  au-dessous  du  genou  gauche  et  an  tiers 
inférieur  de  la  jambe  gauche  qu’au-dessQUS  du  genou  droit 
et  au  tiers  iuférieur_de;,la  jambe  droite. 
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Réaction  de  la  sinapisation  plus  précoce,  plus  Intense 
et  plus  persistante  au  niveau  du  genou  gauche. 

Réflexe  pilonjoteur  'symétrique,  pas  d'hyperhidrose. 

Obs.  V.  —  PQurn.,,  Eïniile,  âgé  de  cinquante-sept  ans, 
pâtissier,  vient  consulter  à  l'hôpital  Saint-Joseph,  le 


Distension  de  l'espace  articulaire.  A  droite,  la  radiogra¬ 
phie  ne  montre  pas  des  lésions  nettes  des  os  et  des  sur¬ 
faces  articulaires. 

Da  cuisse  gauche  est  nettement  atrophiée,  surtout 
au-dessus  du  genou.  La  eireonférence  du  genou  gauche  est 
par  contre  de  43  centimètres,  celle  du  enou  droit  de 


J,,.! 

-  =  I 

_ 

_II 

-_I 

III 

II- 

II- 

=II 

IIÎ 

III 

m 

III 

-^3 

^II 

III 

— 

II2 

III 

III 

III 

■^II 

III 

p;;:: 

— 

— 

— 

— 

III 

III 

IIÎ? 

902 

9  28  2 

7  20  2 

5  24  2 

322  2 

:i  20 1 

9)3  1 

716  11 

5  14 1 

3  12  1 

1  10  £ 

1  8  : 

1  6  : 

)  4  3 

1 2 1 

Gaud....  Va  infr  cfe  h  ■  Arthr apathie 

Côté  G ■  »  »  ■  Côté  JJ:  q^--Q^-Q  Genou  G 


12  juin  1928,  pour  une  arthropathle'du genou  gauche,  dont 
le  début  remonte  à  deux  ans.  Le  genou  augmente  légè¬ 
rement  de  volume  à  cette  époque  ;  avec  le  repos,  l'en¬ 
flure  diminue,  mais  brusquement,  il  y  a  six  semaines,  le 
genou  droit  augmente.de  volume  et  se  déforme  à  son^tour, 


34  centimètres.  La  peau  est  tendue,  brillante,  lacirculation 
veineuse  très  apparente. 

'Tous  les  réflexes  tendineux  et  périostés  sont  abolis, 
sauf  le  stylo-radial  qui  existe  des  deux  côtés.  La  marche  est 
pénible  4  cause  de  la  déformation  de  la  jambe,  mais  il  n’y 
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Le  genou  gauche  est  globuleux,  tris  déformé,  et  le 
membre  inférieur  décrit  une  courbe  à  concavité  interne. 
Sa  mobilité  est  augmentée  et  donne  lien  à  la  production 
de  eraquements.  I, 'extensibilité  est  excessive  et  les  dépla¬ 
cements  latéraux  sont  obtenus  facilement-  Le  genou  droit 
n'est  pas  complètement  indemne,  les  mouvements  s’ac¬ 
compagnent  de  frottements  perceptibles  au  doigt  et  à 
l'oreille  j  les  culs-de-sac  sont  distendus  par  un  épanche¬ 
ment. 

La  radiographie  montre  à  gauche  une  usure  evcQ  en¬ 
coches  des  deux  condyles  du  fémur,  des  lésions  périostées, 
qui  remontent  vers  la  diaphyse,  la  destructiga  du  tiers 
interne  du  plateau  du  tibia.  Information  d’ostéophytes, 
l’irrégularité  de  la  rotule  avec  transparence  irrégulière. 


a  pas  d’ataxie.  Signe  de  Rotnberg  net.  Hyperextensi- 
hilité  très  marquée  aux  membres  inférieurs  (flexlpn  de 
la  jambe  sur  la  cuisse  et  de  la  CUiSSe  sur  le  bassin).  La 
force  musculaire  est  trèd  grande  même  pour  la  jambe 
malade,  .Réflexes  cutané  abdominal  et  crémastérien  con¬ 
servés. 

La  piqflre  est  sentie  sur  tonte  l’étendue  des  membres 
inférieurs.  La  sensibilité  articulaire  est  très  altérée  au 
niveau  des  orteils,  (affaiblie  ou  mal  interprétée)  conservée 
au  genou  gauche,  La  pression  est  très  mal  perçue  sur 
les  membres  inférieurs  et  en  particulier  sur  la  rotule 
gauche.  Le  tact  paraît  normal-  Les  vibrations  sont  moins 
bien  senties  sur  le  genou  gauche  ;  elles  le  sont  sur  le 
genou  droit,  très  diminuées  sur  les  malléoles. 
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Les  excitations  thermiques  (chaud  et  froid)  sont  géné¬ 
ralement  bien  perçues,  mais  donnent  lieu  à  quelques  er¬ 
reurs  sur  la  jambe  et  sur  le  pied. 

Myosis  avec  signe  d'Argyll-Robertson. 

Ponction  lombaire  :  albumine,  o,  6o  ;  éléments,  20,8. 
Réaction  de  Bordet-Wassermann  très  fortement  positive. 

Ponction  du  genou  :  albumine,  22  grammes;  réaction 
de  Wassermann  fortement  positive. 

Température  plus  élevée  sur  le  genou  gauche,  sur  la 
moitié  inférieure  de  la  cuisse  et  supérieure  de  la  jambe. 
Peau  plus  colorée  à  la  face  postérieure  de  la  cuisse  gauche. 
Réseau  veineux  plus  dilaté  sur  le  genou  gauche.  Pli  de  la 
peau  un  peu  plus  épais  sur  la  face  antérieure  du  genou 
gauche  et  sa  face  interne. 

Oscillations  plus  amples  au  tiers  inférieur  de  la  cuisse 
gauche  ;  moins  amples  au  tiers  supérieur  de  la  jambe 
gauche  et  au  tiers  inférieur. 


5  Octobre  ig2g. 

rieurs  et  du  réflexe  plantaire.  La  marche  est  correcte,  les 
jambes  ne  sont  pas  lancées.  Pas  d’ataxie  ni  d’hypotonie 
marquée.  Signe  de  Romberg  à  peine  ébauché. 

Paralysie  des  muscles  abdominaux,  avec  relâchement 
marqué  pendant  la  toux.  Abolition  du  réflexe  cutané 
abdominal.  Durillons  aux  points  d’appui  du  talon  anté¬ 
rieur.  La  sensibilité  superficielle  sous  tous  ses  modes  est 
très  altérée  sur  les  membres  Inférieurs,  mais  à  xm  degré 
moindre  sur  le  pied  droit  que  sur  le  pied  gauche.  La 
sensibilité  au  diapason  est  à  peu  près  complètement  abo¬ 
lie  sur  les  membres  inférieurs  jusqu’à  la  crête  iliaque. 

Aucune  douleur  à  la  pression  du  pied  et  des  orteils. 
Sensibilité  articulaire  relativement  mieux  conservée. 
Sensibilité  au  tact  abolie  sur  la  face  dorsale  des  deux  pieds. 

Aux  membres  supérieurs,  réflexe  stylo-radial  conservé 
des  deux  côtés  ;  réflexe  tricipital  faible  à  gauche.  Réflexe 
pronateur  plus  faible  à  gauche. 
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Sudation  généralement  absente  sur  les  genoux.  Après 
excitation  à  di.stance,  par  exemple  le  chatouillement  du 
thorax,  la  sueur  apparaît  sur  le  genou  gauche  immédiate¬ 
ment.  Cependant  la  température  ne  varie  en  même  temps 
que  d’un  dixième  de  degré  en  plus.  Après  injection  de 
pilocarpine,  la  sudation  est  nettement  plus  marquée  sur 
le  genou  gauche,  sur  le  tiers  Inférieur  de  la  cuisse  et  les 
deux  tiers  supérieurs  de  la  jambe. 

Réflexe  pilomoteur  symétrique  sur  les  membres  infé¬ 
rieurs. 

Réaction  à  la  sinapisation  plus  marquée  et  plus  persis¬ 
tante  sur  le  genou  gauche.  L’érythème  s’atténue  pendant 
l’inhalation  de  nitrite  d’amyle  et  reparaît  ensuite. 

Obs.  VI.  —  Par..;,  â,gée  de  cinquante-huit  ans. 

Mari  mort  de  paralysie  générale.  Trois  enfants,  deux 
mort  nés.  Un  hydrocéphale,  décédé. 

Début  de  la  maladie  à  trente-huit  ans  par  des  douleurs 
lancinantes  et  térébrantes  des  membres  inférieurs.  Diplo¬ 
pie  il  y  a  seize  ans.  Rétention  d’urine  à  plusieurs  re¬ 
prises.  Il  y  a  douze  ans,  faiblesse  de  la  jambe  gauche  qui 
a  duré  quatre  mois. 

Vue  pour  la  première  fois  au  mois  de  juillet  1927  pour 
une  arthropathie  du  pied  droit  à  évolution  progressive 
dont  le  début  remonte  à  six  semaines  (gros  gonflement  du 
pied).  La  malade  a  déjà  subi  la  désarticulation  du  cin¬ 
quième  orteil  gauche. 

Abolition  des  réflexes  tendineux  aux  membres  infé- 


Mouvements  spontanés  du  pied  gauche  augmentant 
considérablement,  pendant  l’examen,  sous  l’influence 
d’excitations  périphériques  de  divers  ordres. 

Arthropathie  du  pied  droit.  —  La  région  du  tarse  est 
augmentée  de  volume,  les  veines  saillantes,  les  téguments 
légèrement  infiltrés.  L’œdème  s’étend  du  tarse  et  du  mé¬ 
tatarse  jusqu’au  niveau  de  la  ligne  sus-malléolaire.  L’arti¬ 
culation  tibio-tarsienue  est  absolument  libre.  Aucun 
craquement  articulaire.  ■  Sur  l’épreuve  radiographique, 
lésions  localisées  aux  cunéiformes  et  au  scaphoïde  avec 
effacement  des  espaces  interarticulaires,  transparence 
irrégulière.  Dans  l’ensemble,  les  lésions  sont  peu  pronon¬ 
cées. 

La  température  de  la  peau  est  nettement  plus  élevée  au 
niveau  de  l’arthropathie  sur  le  pied  droit  et  l’extrémité 
inférieure  de  la  jambe.  Au  niveau  de  la  rotule  gauche,  par 
contre,  la  température  est  plus  élevée  que  sur  le  côté  droit 
Au  réveil,  les  pieds  sont  à  peu  près  à  la  même  température, 
mais,  les  couvertures  une  fois  enlevées,  le  lîied  droit  et  la 
jambe  droite  (tiers  inférieur)  se  refroidissent  moins  vite 
que  les  parties  homologues  du  côté  gauche.  La  différence 
est  moins  nette  entre  les  deux  côtés  au  niveau  des  orteils 
et  de  la  face  plantaire.  Elle  est  plus  nette  sur  la  face 
postérieure  du  talon  et  sur  le  tendon  d’Achille.  La  jambe 
gauche  a  constamment  un  aspect  marbré. 

La  sueur  existe  sur  les  deux  pieds,  beaucoup  plus 
abondante  sur  la  face  antérieure  du  tarse  droit.  Lorsque 
les  pieds  ont  été  découverts  pendant  un  certain  temps. 
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la  sueur  disparjdt  assez  rapidement  sur  la  face  dorsale 
du  pied  gaüèhe,  taudis  qu’elle  persiste  suf  la  face  dbfSalè 
du  pied  droit. 

La  Sudation  atteint  son  maximum  sur  le  bord  interne 
du  pied  droit,  et  c’est  là  qu’augmente  tout  d’abord  la 
sueur  sous  l’influence  des  excitations  à  distance  (piqûre 
des  oreilles,  piqûre  dé  la  main,  chatouillement,  etc.). 
La  pïessiba  du  tarse  môme  très  forte  reste  tout  à  fait 
indolente  et  ne  provoque  aucune  réaction  Sudorale. 

Les  oscillations  recueillies  sur  l’extrémité  inférieure  de 
la  Jambe  sont  plus  amples  à  droite. 

Après  application  de  la  mancliettè  du  Pâchôn  Sut  la 
cheville  et  compression  lente,  les  veinés  deviennent  plus 
saillantes,  la  peau  plus  touge  et  plus  cyanosée  sur  le 
pied  droit.  L’élévation  et  l’abaissement  des  membres  infé¬ 
rieurs  ne  modifient  pas  sensiblement  leur  coloration. 

Réa-clion  au  sinapisme.  —  Trois  sinapismes  sont  appli¬ 
qués  de  chaque  côté  Sur  la  face  antérieure  de  la  jambe,  sur 
la  face  antérieure  de  l’articulation  tibio-tarSienUé,  sur  la 
face  dorsale  du  pied.  Sur  les  jambes,  les  réactions  sont 
semblables.  Sur  la  tibio-tarsîenne  et  le  tarse  droits  elles 
sont  beaucoup  plus  vives.  Trois  minutes  après  l’éloigne-  - 
ment  des  sinapismes,  la  rougeur  a  à  peu  près  complète¬ 
ment  disparu  à  gauche,  elle  persiste  à  droite.  La  réaction 
a  laissé  après  elle  uné  plaque  pigmentée  qui  a  duré  plu¬ 
sieurs  mois. 

Réflexe  pilomoteur  symétrique.  Dermographisme  plus 
marqué  sur  le  pied  droit  et  l’extrémité  inférieure  de  la 
jambe  droite. 

Arthropathîé  de  la  main  gauche.  —  Déformation  limitée 
au  niveau  de  la  tête  des  deux  premiers  métacarpiens, 
L'épreuVe  radiographique  montre  une  lésion  destructive 
de  la  face  articulaire  de  ces  deux  os,  du  trapèze  et  du  tra- 
pézoïde,  les  autres  os  du  carpe  sont  épargnés.  Le  reste  dC 
la  main  est  normal  et  ne  paraît  guère  décalcifié. 

La  main  a  conservé  sa  mobilité.  La  malade  n’en  souffre 

Température  plus  élevée  sur  la  face  dorsale  et  surtout 
sur  la  face  palmaire  au  niveau  des  régions  malades  ;  mais 
la  difîérence  avec  le  côté  droit,  quoique  moins  sensible, 
existe  sur  le  teste  de  la  face  dorsale  et  de  la  face  palmaire, 
jusqu’au  niveau  de  l’hypOthénar. 

Les  oscillations  sont  plus  amples  à  l’extrémité  infé¬ 
rieure  de  l’avant-bras  gauche. 

Sueur  plus  abondante  à  gauche  sur  la  face  palmaire 
principalement  sur  l’émineUcè  thénar,  sous  l’inflUenCe  \ 
d’excitations  périphéîi'qUes.  _  ' 

Sueurs  symétriques  sur  les  aisselles.  » 

La  sensibilité  est  à  peine  altérée  sur  la  main  malade. 

L’arthropathie  de  la  main  a  débuté  en  1925  par  des 
douleurs  légères  ;  mais  actuellement  elle  n’èn  souffre 

Après  un  traitement  par  les  injections  intraveineuses 
de  métarsénobeUzol,  le  gonflement  du  pied  droit  diminue 
considérablement  et  la  douleur  disparaît.  La  température 
reste  néanmoins  plus  élevée  sur  la  face  dorsale  et  plan¬ 
taire  du  tarse  et  du  métatarse  droits.  La  süeüt  Ue  couvre 
plus  d’une  manière  permanente  les  mêmes  régions,  mais 
elle  réapparaît  lorsque  l’examen  s’est  prolongé  pendant 
un  certain  temps  même  dans  la  position  couchée,  ou 
lorsque  la  malade  a  été  soumise  à  des  excitations  péri, 
phériques  d’ordres  divers  ;  la  température  s’élève  légère¬ 
ment  en  même  temps. 

Chair  de  poule  égale  sur  les  membres  inférieurs. 

Le  sinapisme  appliqué  snr  dès  régions  symétriques  du 
tarse  est  plus  vivement  senti  à  droite  qu’à  gâüche  où  là 
sensation  est  presque  nulle. 


Le  pli  de  la  peau  est  plus  épais  et  le  réSeaU  veineux  plus 
marqué  à  droite. 

L’écart  entre  les  courbes  oscillométrlquês  des  membres 
inférieurs  aU  niveau  des  chevilles  est  moins  grand  qu’au 
premier  examen. 

La  malade  marche  normalement,  sans  douleur  et  sans 

précaution. 

Depuis  cette  époque  elle  s’est  soignée  régulièrement 
et  a  reçu  plusieurs  séries  d’injections  intraveineuses  de 
métarsénobenzol. 

Llle  revient  consulter  en  1929,  au  début  de  l’année, 
pour  des  doülèurs  qu’éllè  ëptoüve  au  quatrième  orteil  du 
pied  gauche,  qui  est  tuméfié.  Là  peauest  tendue,  luisante^ 
épaissie  ;  il  s’écoule  de  temps  en  temps  par  un  orifice  très 
étroit  une  sérosité  louche.  La  radiographie  montre  une 
grosse  lésion  de  la  deuxième  phalange  qui  est  hypertro¬ 
phiée  et  présente  ime  encoche  Sur  son  bord  interne. 

Dans  toutes  Ces  observations,  il  existe  des 
troubles  thermiques,  circulatoires,  sudofaux,  sur 
le  membre  qui  est  le  siège  d’une  arthropathiè. 
Ces  troubles  rappellent  ceux  que  l’on  observe 
lorsque  le  système  sympathique  est  en  cause, 
mais  tandis  que  les  troubles  thermiques  appar¬ 
tiennent  à  la  série  des  phénomènes  considérés 
comme  paralytiques,  l’hyperhidrose  est  au  con¬ 
traire  interprétée  comme  un  signe  d’irritation  du 
même  système. 

Tous  ces  troubles  ont  encore  comme  caractère 
d’atteindre  leur  maximum  au  niveau  de  l’articu¬ 
lation  malade,  quelquefois  même  dans  une  zone 
très  limitée,  et  ils  ne  s’étendent  pas  sur  toute  la 
surface  du  membre  inférieur. 

Parmi  ces  observations  il  y  en  a  quatre  qui  con¬ 
cernent  des  arthropathies  du  genou. 

Gaud...  Arthropathiè  du  genou  gauche.  Da 
température  locale  est  plus  élevée  de  quatre  degrés 
que  celle  du  genou  droit,  là  zone  d’hyperthermie 
s’arrête  â  qudques  centimètres  au-dessüs  de  la 
rotule  et  ne  descend  pas  plus  bas  que  la  mi-hau- 
.eur  du  tibia.  Da  distension  des  vaisseaux  de  la 
peau  du  genou  â  lieu  avec  Une  pression  moindre 
au  niveau  de  la  cuisse  gauche  qu’au  niveau  de  la 
cuisse  droite.  Tes  oscillations  sont  plus  amples 
au-dessus  de  l’articulation  malade,  moins  amples 
au-dessous. 

PoüEN...  Arthropathiè  du  genou  gauche.  Tem¬ 
pérature  plus  élevée  sur  le  genou  gauche,  eUe  ne 
devient  égale  à  celle  du  membre  inférieur  droit 
que  dans  la  moitié  supérieure  de  la  cuisse  et  la 
moitié  inférieure  de  la  jambe.  Tê  maximum  ther¬ 
mique  se  montre  au  niveau  du  genou  gauche. 

Oscillations  plus  amples  au  tiers  inférieur  de  la 
cuisse  gauche  ;  moins  amples  au  tiers  supérieur 
et  au  tiers  inférieur  de  la  jambe  gauche. 

Veîin...  Arthropathiè  des  deux  genoux.  Tetn- 
pérature  plus  élevée  au  niveau  des  genoux  qu’au- 
dessus  et  au-dessous.  Ôsdllations  plus  amples 
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au-dessous  du  genou  qu’au-dessus,  un  peu  plus 
amples  à  gauche  qu’à  droite  au-dessus  et  au- 
dessous  des  genoux. 

Bea...  Arthropathie  des  deux  genoux.  Tempéra¬ 
ture  plus  élevéq  sur  les  deux  genoux  que  sur  les 
parties  voisines.  Oscillations  plus  amples  et  plus 
fixes  à  gauche,  au-dessus  et  au-dessous  du  genou. 

Non  seulement  la  température  est  plus  élevée 
sur  l’articulation  malade,  mais  le  réseau  veineux 
y  est  plus  développé,  la  distension  des  petits  vais¬ 
seaux  plus  forte  quelquefois  après  compression 
lente  au  moyen  de  la  manchette  de  l’oscillomètre. 

Les  observations  de  Vern...  et  de  Bra...  sont 
d’un  intérêt  moindre  parce  que  la  lésion  atteint 
les  deux  genoux.  Les  observations  de  Gaud...  et  de 
Pourn...  doivent  retenir  davantage  l’attention  à 
cause  de  leurs  ressemblances  et  des  variations  de 
l’amplitude  des  oscillations  suivant  que  la  man¬ 
chette  est  appliquée  au-dessus  ou  au-dessous  de 
l’articulation  malade.  AmpHtude  plus  grande  au- 
dessus  du  genou  malade  ;  amplitude  moins  grande 
au-dessous.  Faut-il  attribuer  cette  différence  à  la 
gêne  circulatoire  occasionnée  par  l’articulation 
malade,  à  la  congestion  intense  qui  peut  exister  à 
ce  niveau  dans  la  profondeur  des  tissus,  ou  à  toute 
autre  cause  ? 

Peu  importe  !  Le  fait  grossier  qu’il  convient  de 
retenir,  c’est  que  si  l’on  s’était  borné  à  recueillir 
les  oscillations  au-dessus  ou  au-dessous  de  l’ar¬ 
ticle  malade  on  en  aurait  conclu  dans  le  premier 
cas  que  les  oscillations  sont  plus  amples  du  côté 
malade,  dans  le  deuxième  moins  amples  et  dans  les 
deux  cas  l’on  aurait  commis  une  erreur. 

L’iiyperthermie  se  montre  encore  très  régio¬ 
nale  dans  les  deux  cas  d’arthropathie  tarsienne 
de  Leg...  et  Par...  Dans  les  deux  cas  l’hyperther- 
mie  est  plus'  élevée  au  niveau  de  l’arthropathie. 
Chez  Par...  elle  ne  remonte  pas  au-dessus  de  l’ex¬ 
trémité  inférieure  de  la  jambe  et  elle,  va  eu  s’at¬ 
ténuant.  La  différence  n’est  même  pas  très  sensible 
vers  les  extrémités,  entre  les  orteils  des  deux 
côtés. 

Oscillations  plus  amples  au-dessus  de  la  cheville 
du  côté  malade.  Les  oscillations  n’ont  pas  été 
recueillies  au  niveau  des  orteils.  Congestion  plus 
intense  du  pied  malade  par  application  de  la  man¬ 
chette  de  Pachon  et  compression  graduelle  an  ni¬ 
veau  des  chevilles. 

Les  mêmes  phénomènes  se  retrouvent  dans  les 
deux  cas  au  niveau  des  arthropathies  de  la  main. 

La  coïncidence  est  telle  entre  la  limitation  ou  le 
maximum  de  l’hyperthermie  d’une  part  et  l’ar- 
thropathie  d’autre  part,  entre  les  variations  de 
l’index  oscillométrique  et  l’ arthropathie,  suivant 
le  niveau  auquel  est  appliquée  la  manchette  de 
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l’oscillomètre,  qu’il  semble  difficile  de  ne  pas  éta¬ 
blir  quelque  lien  entre  la  présence  de  ces  divers 
phénomènes  et  l’arthropathie  elle-même, 
f' Doivent-ils  être  envisagés  comme  le  résultat 
d’une  perturbation  du  système  sympathique? 
Cette  perturbation  est-elle  primitive  ou  secon¬ 
daire  ?  Dans  le  cas  où  elle  serait  primitive,  dépend- 
elle  d’une  atteinte  des  centres  sympathiques,  de 
la  colonne  spinale  ou  des  voies  sympathiques? 

C’est  dans  ce  sens  que  concluent  Froment  et 
Exaltier  dans  leurs  recherches  sur  les  troubles 
sympathiques  associés  '  aux  ostéo-arthropathies 
syringomyéliques  et  tabétiques;  Dans  sa  thèse  qui 
rassemble  leurs  observations.  Exaltier  (i)  rappelle 
que  les  troubles  vasomoteurs  affectent  deux  types, 
le  type  spasmodique  et  le  type  paral5d:ique  ;  dans 
le  t5q)e  spasmodique,  les  oscillations  seraient 
moins  amples  du  côté  malade;  dans  le  t5qDe  para- 
Ijdique  elles  seraient  au  contraire  plus  amples. 

Dans  deux  observations  d’arthropathie  tabé¬ 
tique  du  genou  rapportées  par  Exaltier,  la  formule 
oscillométrique  est  du  type  spasmodique,  l’exa¬ 
men  a  été  pratiqué  au  niveau  de  la  jambe,  par 
conséquent  au-dessous  de  l’articulation  malade. 
A  ce  point  de  vue,  nos  résultats  sont  conformes  aux 
leurs,  mais  le  même  examen  n’a  pas  été  pratiqué 
par  Froment  et  Exaltier  sur  l’extrémité  inférieure 
de  la  cuisse  au-dessus  du  genou  ;  il  eût  été  intéres¬ 
sant  de  savoir  si  la  formule  oscillométrique  affec¬ 
tait  le  même  tjqre  ou  un  type  inverse  comme  dans 
les  observations  de  Gaud...  et  de  Fourii...  D’après 
la  conqraraison  des  examens  pratiqués  au  tiers 
inférieur  de  la  cuis.se,  la  formule  oscillométrique 
est  chez  ces  deux  malades  du  tyjre  paralytique  ; 
d’après  la  comparaison  des  examens  pratiqués 
au  tiers  inférieur  de  la  jambe  ou  au-dessous  du 
genou,  la  formule  est  du  type  sirasmodique. 

Cependant  dans  deux  cas  d’arthropathie  de  la 
hanche  et  du  genou,  signalés  par  ces  auteurs,  les 
oscillations  sont  plus  amples  sur  le  côté  malade  au 
niveau  de  la  jambe,  • —  le  niveau  exact  de  l’appli¬ 
cation  de  la  manchette  n’est  pas  indiqué.  Chez 
Vern...  atteint  d’une  double  artropathie  du  genou, 
rhidice  oscillométrique  est  plus  élevé  au-dessous 
qu’au-dessus  de  l’articulation  malade. 

Des  divergences  constatées  d’un  cas  à  l’autre 
dans  le  rapprochement  des  résultats  obtenus  au 
cours  des  diverses  épreuves,  n’e.st-on  pas  amené  à 
soupçonner  la  complexité  et  la  difficulté  de  l’inter¬ 
prétation  des  examens  qui  portent  sur  la  circula¬ 
tion  périphérique  ?  Leplus  souvent,  l’hyirerthermie 
coïncide  par  exemple  avec  une  plus  grande  ampli- 

(i)  lî.XAi.riEU,  Des  troubles  sympathiques  associés  aux 
(jstéo-arthropathics  syringomyéliques  et  tabéticpies.  Tli. 
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tude  de  l’indice  oscillométrique,  mais  ce  n’est  pas 
une  règle  absolue.  C’est  .ainsi  que  chez  Gaud..., 
cbez  Fourn...,  bien  que  la  température  soit  encore 
plus  élevée  au  tiers  supérieur  de  la  jambe  (côté 
malade),  les  oscillations  y  sont  moins  amples  que 
du  côté  sain,  au  même  niveau.  On  trouve  des 
exemples  du  même  ordre  dans  les  observations 
de  Fipnient  et  Exaltier  :  dans  un  cas  d’artbropa- 
thie  de  la  hanche  gauche  datant  de  deux  ans 
(Obs.  XXVIII) ,  tout  le  membre  inférieur  est  plus 
froid  et  cependant  les  oscillations  sont  augmentées 
du  côté  de  la  lésion  ostéo-articulaire.  E’explica- 
tion  de  telles  discordances  n’est  pas  toujours  aisée  ; 
les  causes  d’erreur  sont  nombreuses  et  nous  ne 
connaissons  pas  tous  les  facteurs  qui  interviennent 
d’une  manière  générale  ou  dans  chaque  cas  par¬ 
ticulier  pour  modifier  les  résultats.  Chez  le  même 
malade  (Voy.  Bra...)  il  peut  se  produire  des  varia¬ 
tions  d’un  jour  à  l’autre,  dont  on  ne  saisit  pas  tou¬ 
jours  la  cause  réelle  ;  l’examen  n’est  pas  pratiqué 
dans  des  conditions  identiques  et  celles-ci  sont 
multiples  !  En  ce  qui  concerne  les  arthropathies, 
n’y  a-t-il  pas  lieti  de  tenir  compte  de  l’époque  à 
laquelle  sont  pratiqués  les  examens,  pendant  la 
phase  évolutive  ou  à  la  période  de  constitution 
définitive?  N’y  aurait-il  pas  lieu  de  tenir  compte 
_également  de  l’étendue  des  lésions  sur  les  épreuves 
radiographiques,  de  la  plus  ou  moins  grande  acti¬ 
vité  du  membre  malade,  de  la  position  habituelle 
au  moment  de  rexainen,  de  la  saison,  de  la  tempé¬ 
rature  extérieure,  etc.  ? 

ï)es  troubles  circulatoires  et  thermiques  qui 
présentent  de  grandes  analogies  aru^c  les  phéno¬ 
mènes  de  paralysie  oir  d’excitation  du  système 
S5mipathique,  Froment  et  Exaltier  rapprochent 
la  présence  de  troubles  sudoraux,  les  asymétries 
du  réflexe  pilomateur,  et  ils  s’appuient  sur 
la  présence  de  ce  srmdronie  sympathique  aussi 
bien  dans  les  arthropathies  s^uingomyéliques  que 
dans  les  arthropathies  tabétiques  pour  admettre 
l’atteinte  des  centres  et  des  voies  sympathiques 
et  en  conclure  que  c’est  à  l’étude  anatomo-patho¬ 
logique  des  centres  et  des  voies  sympathiques  qu’il 
convient  de  demander  la  cause  et  l’explication 
des  arthropathies  nerveuses.rEe  siège  différent 
occupé  dans  la  moelle  par  les  centres  .S3mipathiques 
et  les  centres  sentitivb-moteurs  expliquerait  pour¬ 
quoi  l’arthropathie  tabétique  peut  se  manifester 
avant  l’apparition  de  tout  autre  signe  de  tabes 
dans  les  membres  inférieurs. 

Ees  remarques  que  nous  avons  faites  sur  nos 
mdades  nous  imposent  quelques  réserves  au  sujet 
de  l’interprétation  proposée  par  Froment  et  Exal¬ 
tier. 

Que  le  système  sympathique  entre  en  cause 


dans  la  réalisation  du  syndrome  étndié  par  ces 
auteurs,  cela  paraît  plus  que  vraisemblable,  mais 
il  faut  reconnaître  qu’il  doit  intervenir  d’une  ma¬ 
nière  assez  spéciale.  D’après  les  apparences,  dans 
nos  observations,  l’hyperthermie  occupe  une 
région  assez  limitée  qui  ne  paraît  pas  répondre  à 
une  représentation  périphérique  des  centres  sym¬ 
pathiques  spinaux,  ni  à  la  distribution  périphé¬ 
rique  de  la  chaîne.  La  différence  observée  sur 
le  membre  malade  et  sur  le  membre  sain  dans 
l’asymétrie  des  oscillations  suivant  que  l’examen 
porte  au-dessus  ou  au-dessous  de  l’articulation 
malade  est  assez  troublante.  Fautdl  envisager  une 
perturbation  ou  une  lésion  des  extrémités  ner¬ 
veuses?  L’hyq)erthermie  est-elle  liée  alors  à  la 
paralysie  des  vaso-constricteurs  plutôt  qu’à  l’exci¬ 
tation  des  vaso-dilatateurs?  Une  relation  aussi 
étroite  entré  les  troubles  thermiques  et  circula¬ 
toires  d’une  part,  la  localisation  de  l’arthropathie 
d’autre  part,  n’implique-t-elle  pas  dans  une  cer¬ 
taine  mesure  quelque  subordination  des  premiers 
à  la  deuxième  ;  les  lésions  de  l'arthropathie  ne 
sont-elles  pas  susceptibles  de  modifier  soit  par 
leur  nature,  sojt  mécaniquement,  soit  par  l’inter¬ 
médiaire  des  désordres  vasculaires,  la  circula¬ 
tion  de  voisinage,  voire  même  plus  ou  moins  indi¬ 
rectement  le  fonctionnement  des  extrémités  ner¬ 
veuses  qui  exercent  une  action  sur  la  température 
et  sur  les  vaisseaux  ?  Le  problème  est  extrême¬ 
ment  complexe.  La  compression  lente  au  moyen 
de  la  manchette  de  l’oscillomètre  met  en  valeur 
l’importance  des  troubles  circulatoires  l-icaux  du 
tégument.  Les  réactions  plus  vives  à  la  sinapisa¬ 
tion,  observées  dans  quelquœ  tas  (Par...,  Gaud...), 
plaident  dans  le  même  sens,  à  moins  qu’elles 
n’expriment  une  plus  grande  excitabilité  des 
vaso-dilatateurs  ;  en  effet,  après  la  section  du  ne3' 
périphérique,  à  la  condition  que  la^dégénérescence 
ait  eu  le  temps  de  se  produire,  la  réaction  à  la  sina¬ 
pisation  disparaît . 

Avant  de  conclure  à  ce  sujet,  n’est-il  pas  utile 
de  rapprocher  des  phénomènes  thermo-circula¬ 
toires  les  troubles  sudoraux  qui  se  présentent  eux 
aussi  chez  nos  malades  avec  une  affectation  de, 
régionahsme  très  spéciale  ?  C’est  toujours  au  niveau 
de  l’arthropathie,-  quelquefois  dans  une  zone  très 
limitée,  que  la  sueur  existe  en  pamanence  ou 
qu’elle  apparaît  quand  on  la  provoque  en  ayant 
recours  à  des  excitations  diverses,  pincement,  pi¬ 
qûre,  chatouillement,  excitants  thermiques  ;  l’ex¬ 
citation  de  certaines  régions,  telle  que  la  piqûre 
de  la  conque  de  l’oreille,  est  parfois  très  efiSicace, 
comme  d’ailleurs  chez  beaucoup  de  sujets  non 
tabétiques.  La  rapidité  avec  laquelle  se  produit  la 
réaction,  sa  localisation  assez  étroite  et  constante 
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se  présentent  avec  tous  les  caractères  des  phéno¬ 
mènes  de  répercussivité  locale,  tels  qu’ils  ont  été 
décrits  par  l’un  de  nous.  C’est  le  cas  de  heg..., 
Par...,  Pourn...  Ces  obsei-vations  ne  sont  pas  iso¬ 
lées  ;  la  même  interprétation  convient  au  fait 
signalé  par  Froment,  Sedallian,  Exaltier  ; 
«  Chaque  application  de  glace  ou  d’électricité  sur 
la  colonne  vertébrale  provoque  une  sudation 
abondante  au  niveau  du  genou  malade  ;  cette 
sudation  s’étend  jusqu’au  tiers  inférieur  de  la 
jambe.  »  Ees  mêmes  auteurs  estiment  que  ce 
réflexe  démontre  l’existence  d’rme  lésion  des 
centres  sympathiques  médullaires,  cause  directe 
des  perturbations  sympathiques  cutanées.  Nous 
reviendrons  plus  loin  et  sur  cette  interprétation 
et  sur  les  réserves  qu’il  convient  de  formuler  à 
son  sujet.  Qu’il  sufflse  momentanément  de  rappe¬ 
ler  que  l’hyperhidrose  locale  n’est  pas  constatée 
•dans  tous  les  cas que,  spontanée  ou  provoquée, 
elle  est  accessible  à  de  grandes  variations  indivi¬ 
duelles,  qu’elle  diminue  ou  disparaît  lorsque  l’ar- 
thropathie  n’est  plus  en  évolution,  comme  chez 
Par... 

Ea  physiologie  pathologique  de  la  réaction  su- 
dorale  soulève  encore  quelques  problèmes  dont  la 
solution  ne  saute  pas  immédiatement  aux  yeux. 
Est-elle  influencée  par  les  troubles  thermiques  ou 
circulatoires  ?  Il  est  assez  tentant  d’accorder 
quelque  importance  à  ce  double  facteur  ;  mais  plus 
d’une  fois  nous  avons  remarqué  que  la  sueur  était 
provoquée  par  la  moindre  excitation  à  distance 
avec  une  telle  rapidité  qu’il  serait  excessif  de  lui 
accorder  une  influence  exclusive.  La  sueur  était 
sécrétée  abondamment,  bien  que  le  thermomètre 
n’indiquât  aucune  élévation  thermique  ou  une 
élévation  insuflisante.  Serait-il  illogique  de  suppo¬ 
ser  que  l’hyperthermie  et  une  irrigation  plus 
active  ont  entretenu  une  excitabilité  plus  grande 
des  glandes  sudoripares  ou  de  leurs  nerfs  sécré¬ 
teurs,  que  les  uns  et  les  autres  ont  acquis  une 
réactivité  qui  les  rend  plus  seusibles  vis-à-vis  des 
moindres  excitations  ?  Ce  phénomène  curieux  de 
répercussivité  met  bien  en  valeur  le  retentissement 
intense  et  rapide  que  des  excitations  lointaines, 
parmi  lesquelles  quelques-unes  sont  plus  efflcaces 
que  d’autres,  peuvent  exercer  sur  un  forcer  morbide 
ou  un  organe  sensibilisé.  C’est  une  donnée  qui  ne 
doit  pas  être  perdue  de  vue,  à  quelque  chapitre 
de  la  pathologie  qu’appartiemient  les  phénomènes 
que  l’on  étudie. 

Est-il  admis  que  le  système  sympathique  est 
primitivement  atteint,  il  devrait  l’être  également 
que  les  conséquences  fonctionnelles  sont  d’ordre 
inverse  vis-à-vis  de  la  circulation  et  de  la  tempé 
rature  d’une  part,  la  sudation  d’autre  part  ; 
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après  la  section  du  sympathique  chez  l’homme 
la  température  s’élève  et  la  sueur  disparaît,  ce 
sont  les  données  les  plus  courantes  de  la  ph3'siolo- 
gie.  Nous  raisonnons,  il  est  vrai,  comme  si  le 
sj^mpathique  étaitseul  en  cause,  et  nous  neconnais-  • 
sons  pas  toutes  les  lois  qui  régissent  la  régulation 
thermique  périphérique. 

E’h5q)erhidrose  est  si  étroitement  distribuée  au 
niveau  de  l’arthropathie  et  quelquefois  dans  une 
partie  de  ce  territoire  correspondant  au  maximum 
des  lésions  ostéo-articulaires,  qu’il  est  bien  difii- 
cile  de  ne  pas  accorder  quelque  importance  à 
l’irritation  locale.  Ce  n’est  pas  habituellement 
.sous  cette  forme  que  se  manifestent  les  hrqDerhi- 
droses  d’origine  centrale  (par  lé.sion  des  centres 
sympathiques  spinaux).  N’observe-t-on  pas  quel¬ 
quefois  au  niveau  de  fo3’ers  de  fracture  ou  d’ar¬ 
thrite  qui  n’ont  aucun  rapport  étiologique  soit 
avec  le  tabes,  soit  avec  la  S3q)hilis,  des  h3q)erther- 
mies  et  des  hyperhidroses  très  localisées  ainsi  qu’un 
index  oscillométrique  plus  ample  ?  C’était  le  cas 
chez  une  femme  que  nous  avons  examinée  récem¬ 
ment,  atteinte  d’une  fracture  de  la  jambe  droite 
depuis  cinq  ans.  Chez  elle  également  la  dilatation 
veineuse  et  la  congestion  locale  slobtenaient  plus 
facilement  dans  la  région  malade  que  dans  la  ré¬ 
gion  correspondante  du  côté  sain,  en  gonflant 
lentement  la  manchette  de  l’oscillomètre. 

Que  la  réaction  sudorale  puisse  être  beaucoup 
plus  étendue  dans  quelques  cas  et  déborder  le 
territoire  de  l’arthropathie,  on  ne  saurait  le  nier. 
Chez  un  malade  observé  par  l’un  de  nous  (i)  et 
offrant  un  S3mdrome  complexe,  dans  lequel  figure 
une  arthroi^athie  du  type  tabétique  de  l’articula¬ 
tion  métatarso-phalangienne  du  gros  orteil  gauche 
avec  des  cicatrices  de  mal  perforant  plantaire, 
la  peau  est  plus  rouge  et  plus  chaude  sur  le  pied 
gauche,  le  pied  est  toujours  en  sueur  et  sue  plus 
abondamment  quand  on  provoque  des  excitations 
douloureuses  sur  les  membres  ;  la  sueur  remonte 
sur  le  tiers  inférieur  de  la  jambe.  Le  malade  affirme 
en  outre  que, pendant  la  nuit,  le  membre  inférieur, 
gauche  se  couvre  de  sueur  jusqu’au’pli  de  l’aine. 
Le  pied  gauche  est  plus  coloré  dans  la  région  qui 
correspond  à  l’arthropathie,  mais  la  jambe  et  la 
cuisse  gauches  sont  plus  pâles  que  la  droite.  La 
température  e^t  constamment  plus  élevée  sur  le 
pied  gauche  que  sur  le  pied  droit.  La  différence 
est  à  peine  sensible  sur  la  jambe  et  sur  la  cuisse. 
Les  oscillations  (manchette  appliquée  au  niveau 
de  la  cheville)  sont  beaucoup  plus  amples  à  gauche. 
En  outre,  toute  excitation  du  pied  (traction,  pres- 

(i)  ANDRft-TiioM.\s,  Sur  un  syndrome  complexe  cérébrc. 
mésencéphalo-spinal  (  SocU'.c  iVoio-ncv.ro-ocnlhtique  de  Paris, 
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sion)  provoque  à  gauchç  une  horripilation  sur 
tout  le  membre  inférieur  correspondant  et  rm 
réflexe  scrotal  qui  débute  par  la  moitié  gauche. 
Ce  malade  est  en  outre  atteint  d’une  hémiplégie 
droite,  accompagnée  d’une  anesthésie  corticale, 
d’une  contracture  réflexe  des  membres  inférieurs 
d’un  type  assez  spécial,  de  troubles  oculaires  (pu¬ 
pilles  irréguhères  et  inégales,  réflexe  photomoteur 
diminué,  accommodation  affaiblie;  paralysie  de 
la  convergence,  diplopie  croisée  dans  le  regard  en 
haut,  parésie  du  droit  supérieur  droit,  nystag- 
mus,  etc.) .  Dans  ce  cas  on  se  trouve  en  présence 
d’un  syndrome  cérébro-mésencéphalo-spinal  ;  les 
centres  sont  intéressés  et  les  lésions  centrales 
contribuent  sans  doute  à  expliquer  l’intensité 
et  l’étendue  des  troubles  circulatoires  et  sympa¬ 
thiques. 

Des  hyperhidroses  régionales  peuvent  être  encore 
interprétées  dans  quelques  cas  comme  un  processus 
de  répercussivité  régionale.  Dans  les  mêmes  condi¬ 
tions  on  peut  observer  une  surréflectivité  pilo- 
motrice,  affectant  le  membre  malade  sur  toute  son 
étendue  et  même  remontant  sur  le  tronc.  Chez  les 
six  tabétiques,  dont  l’observation  a  été  rapportée 
au  début  de  ce  travail,  l’asymétrie  du  réflexe  pilo- 
moteur  faisait  défaut,  mais  elle  a  été  signalée  par 
Froment-  et  Exaltier. 

Nous  ne  saurions  apporter  une  opinion  défini¬ 
tive  sur  l’ensemble  des  troubles  circulatoires,  ther¬ 
miques,  sudoraux,  présentés  par  nos  malades.  Des 
faits  que  nous  avons  relevés  sont  tout  à  fait  com¬ 
parables  à  ceux  sur  lesquels  Froment  et  Exaltier 
ont  eu  le  mérite  d'attirer  les  premiers  l’attention  , 
nous  avons  eu  seulement  pour  but  d’apporter 
quelques  remarques  qui  nous  ont  amenés  à 
faire  des  réserves  sur  l’origine  exclusivement 
centrale  ou  primitivement  sympathique  de  ce 
syndrome  et  de  l’arthropathie,  de  mettre  plus  en 
évidence  la  superposition  topographique  de  ces 
troubles  et  de  l’arthropathie.  Nous  ne  pouvons  en 
tirer  aucune  déduction  importante  au  sujet  de  la 
pathogénie  des  arthropathies,  mais  si  nos  re¬ 
cherches  tendent  à  réduire  la  part  du  sympathique, 
elles  n’apportent  ou  n’enlèvent  aucun  argument 
vis-à-vis  de  la  théorie  nerveuse  de  ces  accidents. 

D’amélioration  considérable  obtenue  chez  Par..., 
atteinte  d’une  arthropathie  récente  à  la  suite  d’un 
traitement  spécifique  assez  intensif,  vaut  encore 
la  peine  d’être  mentionnée. 
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ARACHNOIDITE  ET 
SCLÉROSE  EN  PLAQUES  W 

M.  J.-A.  BARRÉ 

Professeur  à  la  FacuUiS  de  médecine  de  Strasbourg. 

Il  n’entre  pas  dans  notre  désir  d’insister  à 
nouveau  sur  le  diagnostic  différentiel  classique 
de  la  sclérose  en  plaques  ;  des  rapporteurs  émi¬ 
nents,  les  professeurs  Veraguth  (de  Zurich)  et 
Guillain,  ont  consacré  à  cette  question  une  partie 
de  leur  excellent  travail,  et  plusieurs  auteurs 
ont  apporté  au  même  sujet  de  très  utües  contri¬ 
butions  dans  la  discussion  qui  eut  lieu  à  la  Réu¬ 
nion  neurologique  annuelle  de  Paris  en  1924. 
Nous  voudrions  seulement,  dans  cet  article, 
insister  sur  le  fait  que  le  diagnostic  de  sclérose 
eu  plaques,  très  souvent  porté,  l’est  parfois  d’une 
manière  abusive,  et  préparer  à  l’idée  que  parmi 
les  affections  qui  sont  ainsi  frustrées  au  profit  de 
la  sclérose  en  plaques,  l’arachnoïdite  occupe  peut- 
être  une  belle  place. 

Comme  complément  de  cette  première  propo¬ 
sition,  nous  ajouterons  immédiatement  quelques 
remarques  d’ordre  clinique  et  thérapeutique. 

Remarques  cliniques  d’abord  ;  l’erreur  est 
assez  facile  et  en  quelque  sorte  naturelle  entre 
sclérose  en  plaques  et  arachnoïdite,  si  l’on  ne 
pense  pas  à  cette  dernière  affection.  Or  celle-ci 
est  assez  peu  connue,  et  la  possibilité  de  son  exis¬ 
tence  ne  se  présente  guère  à  l’esprit  du  médecin 
non  spécialisé,  et  même  spécialisé,  en  neurologie, 
et  il  est  d’autant  moins  porté  à  chelcher  une  autre 
hypothèse  que -'celle  de  la  sclérose  en  plaques 
pour  expliquer  les  troubles  observés,  que  l’arach- 
noïdite  ressemble  par  beaucoup  de  points  à  la 
sclérose  en  plaques  ;  il  y  a  donc  grande  utilité 
à  connaître  les  signes  qui  peuvent  permettre 
d’éviter  la  confusion  et  à  les  multiplier  si  possible, 
car  cette  erreur  n’est  pas  qu’une  erreur  de  termes 
sans  conséquences  pratiques. 

Considération  thérapeutique  :  en  effet,  alors 
que  la  sclérose  en  plaques  doit  être  traitée  médi¬ 
calement  et  ne  se  modifie  pas  toujours  aussi 
heureusement  qu’on  le  souhaiterait  quand  elle 
a  atteint  un  degré  avancé  et  une  certaine  ancien¬ 
neté,  l’arachnoïdite,  qu’on  doit  essayer  d’enrayer 
à  la  phase  initiale  en  employant  des  moyens 
médicaux  et  qui  peut  à  la  phase  tardive  devenir 
à  peu  près  aussi  réfractaire  que  la  sclérose  en 
plaques  vis-à-vis  des  agents  thérapeutiques  ordi¬ 
nairement  employés,  passe  par  une  période  inter¬ 
médiaire  où  elle  peut  bénéficier  beaucoup  de 

(i)  Travail  de  la  Clinique  des  maladies  nerveuses  de  la 
Faculté  de  médecine  de  Strasbourg, 
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l’action  chirurgicale,  ce  qui  constitue  une  diffé¬ 
rence  dont  l’intérêt  pratique  n’a  pas  besoin 
d’être  souligné  davantage. 

Nous  savons  par  le  témoignage  des  neurolo¬ 
gistes  les  phrs  compétents  qu’à  une  époque 
antérieure  à  la  nôtre,  on  avait  tendance  à  dénom¬ 
mer  sclérose  en  plaques  un  grand  nombre  de  cas 
cliniques  qui  ne  rentraient  pas  correctement  dans 
le  cadre  des  autres  affections  décrites  dans  les 
livres,  et  qu’en  plaçant  bien  «  une  ou  plusieurs 
petites  plaques  de  sclérose  »  on  pouvait  expliquer 
alors  une  bonne  partie  des  états  où  il  existait 
des  troubles  moteurs  p3u-amidaux  sans  grandes 
douleurs  et  sans  anesthésie  marquée.  Sous  l’in¬ 
fluence  de  divers  facteurs,  en  particulier  grâce  à 
la  ponction  lombaire  et  aux  progrès  de  la  sémio¬ 
logie  nerveuse  et  de  la  radiologie,  on  a  identifié 
une  série  d’états  qui  étaient  en  rapport  soit  avee 
la  syphilis  spinale,  soit  avec  une  tumeur,  soit 
avec  l’arthrite  vertébrale,  et  qui  simulaient  d’une 
façon  assez  précise  la  sclérose  en  plaques,  suffi¬ 
samment  au  moins  pour  qu’on  n’eût  pas  manqué 
auparavant  de  les  confondre  avec  elle.  Nous 
avons  nous-raême  publié  il  y  a  quelques  années 
plusieurs  cas  de  fausses  scléroses  en  plaques,  et  ces 
faits  sont  bien  connus  ;  mais  voici  qui  l’est  moins. 

Nous  avons  eu  récemment  l’occasion  d’observer 
deux  malades,  dont  les  troubles  étaient  très 
superposables,  et  qui  étaient  depuis  longtemps 
considérés  comme  atteints  de  sclérose  en  plaques 
par  plusieurs  neurologistes  très  qualifiés  ;  or, 
nous  avons  été  conduit  à  porter  pour  eux  un 
autre  diagnostic,  celui  d’arachnoïdite.  fia  pre¬ 
mière  de  ces  malades  fut  opérée,  et  l’on  constata 
avec  la  plus  grande  netteté  l’existence  d’un  feu¬ 
trage  épais  disséminé  sur  les  racines  et  la  moelle. 

Nous  allons  maintenant  exposer  avec  quelques 
détails  l’histoire  de  la  première,  malade  pour 
laquelle  il  y  eut  vérification  opératoire  :  la  simi¬ 
litude  de  ses  troubles  avec  ceux  de  la  sclérose  en 
plaques  apparaîtra  d’elle-même  ;  nous  nous  atta¬ 
cherons  donc  surtout  à  montrer  sur  quelles 
dissemblances  nous  avons  basé  l’opinion  qu’il 
s’agissait  d’arachneïdite. 

Observatton  (i).  —  Mo...,  trente-six  ans,  entre 

à  la  clinique  ucurolo.gique  le  i8  avril  dernier.  En  ne 
retenant  que  ce  qui  nous  paraît  essentiel,  nous  extrayons 
de  l’observation  les  renseignements  suivants  :  les  pre¬ 
miers  troubles  se  manifestèrent  vers  la  fin  de  l’année 
igrS  sous  forme  de  brûlures  irradiant  en  ceinture  durant 
deux  ou  trois  jours  seulement  et  accompagnées  d’un 
certain  engourdissement  dans  les  pieds  qui  ne  persista 
qu’une  quinzaine  environ.  Ce  premier  épisode  passé 

(i)  Cette  observation  a  été  prise  avec  la  collaboration  de 
M’ie  Andlauer. 
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elle  ne  ressentit  aucun  trouble  jusqu’en  juin  1922  ;  à 
cette  époque,  la  malade,  qui  marchait  bien,  se  fatiguait 
rapidement  et  devait  alors  s’arrêter  pendant  quelques 
minutes  pour  pouvoir  repartir  ajîrès  s’être  assise  un  peu. 

la  fin  des  promenades,  elle  éprouvait  une  certaine 
difficulté  à  soulever  les  jambes,  et  butait  facilement  ; 
elle  ne  sait  dire  si  à  ce  montent  la  jambe  gauche  était 
plus  atteinte  que  la  jambe  droite. 

En  juillet  1922,  après  une  longue  excursion  eu  montagne, 
la  malade  re.sta  incapable  pendant  douze  heures  d’exé-  ' 
cuter  un  mouvement  quelconque  avec  les  membres  infe¬ 
rieurs.  De  juillet  à  octobre  1922,  la  malade  marcha  de 
nouveau  moins  bien'  qu’autrefois  ;  elle  pouvait  cepen¬ 
dant  déambuler  sans  l’aide  de  canne. 

En  octobre  1922,  elle  consulte  un  neurologiste  qui 
constate  une  parésie  des  membres  intérieurs  avec  signe 
de  Babinski  des  deux  côtés  et  une  légère  douleur  à  la 
pression  de  l’apophyse  de  la  sixième  dorsale.  Une  radio¬ 
graphie  ne  montre  rien  d’anormal;  une  première  hypo¬ 
thèse,  celle  de  mal  de  Pott,  est  ainsi  éliminée,  et  l’on  se 
rattache  sans  doute  à  l’hypothèse  de  syphilis  médullaire, 
puisque  l’on  conseille  un  traitement  assez  vigoureux  à 
l’arséuobenzol. 

En  1923,  Jiue  M...  voit  mi  nouveau  médecin  qui  lui 
conseille  d’accepter  un  plâtre  qu’elle  supporte  pendant 
onze  ihois  sans  aucune  espèce  de  soulagement.  Libérée 
de  cet  appareil,  elle  consulte  de  nouveau  le  premier 
neurologiste  qui  lui  conseille  alors  de  faire  des  injections 
de  Quinby.  A  cette  époque,  des  besoins  très  fréquents 
d’uriner  s’étaient  adjoints  aux  troubles  antérieurs.  La 
première  série  d’injections  de  Quinby  parut  avoir  une 
certaine  influence  heureuse  sur  les  troubles,  mais  les 
sl'ries  ultérieures  n’eurent  plus  aucune  action. 

En  1925,  les  troubles  sphinctériens  s’accentuent  :  la 
malade  qui  urine  très  fréquemment,  une  quinzaine  de 
fois  par  jour,  a  des  mictions  iinpérieqses,  mais,  celles-ci 
une  fois  commencées,' s’effectuent  normalement,  et  elle  a 
vers  la  fin  l’impression  de  Vacuité  vésicale.  En  juin  1927, 
le  besoin  d’uriner  n’est  pas  suivi  d’effets  immédiats, 
et  la  malade  doit  attendre  et  pjousser  pour  déclencher 
la  miction. 

Vers  la  même  époque,  en  décembre  1927,  apparaissent 
des  crampes  surtout  la  nuit,  marquées  surtout  au  membre 
inférieur  gauche.  Quand  la  malade  peut  uriner  quelques 
gouttes,  les  crampes  disparaissent  rapidement,  la  jambe 
se  déraidit  et  redevient  presque  normale.  Ces  crampes 
étaient  précédées  au  début  de  douleurs  extrêmement 
vives  sur  le  côté  interne  du  genou  gauche  ;  la  douleur 
augmentait  progressivement  et  la  crampe  n'apparais¬ 
sait  qu’au  moment  de  l’acmé  de  la  crise  douloureuse- 

En  mars  1928,1a  malade  est. admise  dans  un  service 
d’hôpital  où  un  neurologiste  fait  une  ponction  lombaire 
dont  le  résultat  aurait  été  négatif.  Le  diagnostic  de  sclé¬ 
rose  en  plaques  fut  alors  nettement  posé  ;  une  thérapeu¬ 
tique  vigoureuse  fut  mise  en  action,  mais,  à  l’occasion 
d’une  injection  médicamenteuse,  la  malade  urina  du  sang, 
le  traitement  fut  suspendu  et  on  se  borna  à  faire  des 
applications  de  diathermie  et  de  radiothérapie.  En  même 
tempsque  ces  essais  étaient  tentés, les  crampes  devenaient 
plus  fréquentes  et  plus  pénibles  et  se  montraient  aussi 
bien  le  jour  que  la  nuit,  dans  la  position  couchée  plutôt 
que  dans  la  station  assise.  , 

Au  début  de  février  192S,  la  .umlade  pouvait  encore 
faire  quelques  pas  dans  la  chambre.  A  partir  du  mois 
d’avril  elle  ne  put  se  lever  seule.  A  ce  moment  encore  les 
règles  paraissent  avoir  une  influence  heureuse  sur  la 
marche  :  la  malade  se  trouve  généralement  beaucoup 
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mieux  pendant  ses  Indispositions  et  pent  faire  quelques 
pas  presque  seule.  * 

A  son  admission  à  la  clinique  neurologique  de  Stras¬ 
bourg  {18  avril  192g),  la  malade  se  présente  comme 
une  grande  paraplégique  avec  état  général  asser  mauvais' 
Les  membres  inférieurs  sont  raidis  en  forte  adduction  ; 
la  malade  se  plaint  de  sensations  de  brûlures  irradiant 
des  genoux  aux  pieds  ;  des  crampes  très  fréquentes 
annoncent  pour  ainsi  dire  ^  besoin  d’uriner,  mais  la 
miction  ne  se  fait  souvent  qu’après  dix  minutes  d’attente, 
pendant  lesquelles  les  crampes  sont  incessantes  et  très 
pénibles  ;  elles  cessent  pour  un  temps  dès  que  la  miction 
a  commencé.  Toute  la  moitié  gauche  de  l’abdomen 
est  fortement  contracturée;  les  contractures  prédominent 
comme  par  le  passé  au  membre  Inférieur  gauche.  Les 
signes  d’irritation  pyramidale  dominent  de  beaucoup  les 
signes  de  déficit. 

La  sensibilité  superficielle  est  légèrement  dimi¬ 
nuée  aux  membres  inférieurs  pour  ce  qui  est  des 
impressions  tactiles  et  thermiques  (mais  ces  membres 
sont  froids)  ;  les  impressions  douloureuses  sont  très 
vivement  perçues.  La  sensibilité  profonde  est  nettement 
troublée  à  l’extrémité  des  membres  Inférieurs  ;  pourtant 
la  malade  se  rend  compte  des  mouvements  de  quelque 
importance,  mais  avec  un  certain  retard. 

Tous  les  réflexes  cutanés  abdominaux  sont  abolis  ; 
les  réflexes  de  défense  peuvent  être  déclenchés  par 
pincement  de  la  peau,  en  remontant  du  pli  de  l’aine 
jusqu’à  B»,  B». 

On  ne  note  aucun  trouble  de  la  sensibilité  ni  de  la 
motilité  aux  membres  supérieurs  et  au  thorax,  à  part 
une  légère  faiblesse  et  une  certaine  fatigabilité  du  membre 
supérieur  gauche. 

Les  nerfs  crâniens  sont  Indemnes.  L’examen  vestibu- 
laire,  que  nous  pratiquons  bien  qu’aucun  trouble  subjectif 
n’ait  indiqué  son  utilité,  ne  montre  pas  de  nystagmus  dans 
les  regards  latéraux  ni  dans  le  regard  direct.  A  l’épreuve 
des  bras  tendus  on  ne  note  aucune  déviation  latérale. 
Les  épreuves  instrumentales  déclenchent  des  réactions 
nettes  à  des  seuils  relativement  bas  :  ^  l’épreuve  calo¬ 
rique  avec  de  l’eau  à  27”,  le  nystagmus  apparaît  à  droite 
et  à  gauche  après  écoulement  de  35  centimètres  cubes. 
Un  nystagmus  très  prolongé  se  manifeste  à  l’épreuve 
rotatoire,  avec  impression  vertigineuse  vive. 

Aucune  trouble  cérébelleux  n’est  mis  en  évidence- 

En  présence  de  ces  diflérents  faits,  et  pour  diverses 
raisons  que  nous  exposerons  plus  loin,  nous  sommes 
conduit  à  admettre  avec  restriction  le  diagnostic  de 
sclérose  en  plaques  et  nous  faisons  alors  diverses  ponc¬ 
tions  radiidlennes  suivies  d’injections  de  lipiodol  ascen¬ 
dant  et  descendant. 

x»  Ponction  cervicale  :  on  retire  un  liquide  clair  sans 
hyperleucocytose  :  la  petite  quantité  enlevée  ne  permet 
pas  le  dosage  de  l’albumine,  la  réaction  du  benjoin 
colloïdal  y  est  négative.  Le  lipiodol  injecté  descend 
lentement  et  se  trouve  après  vingt-cinq  heures  environ 
au  niveau  de  B*,  puis  après  cinquante  heures  à  la  hau¬ 
teur  de  B‘,  B*,  oà  il  reste  fixé  pendant  plusieurs  jours, 
pour  atteindre  finalement  la  dixième  dorsale. 

'  2°  Ponction  lombaire  :  le  liquide  sort  à  une  pression 

de  45  au  manomètre  de  Claude,  pression  qui  s’élève 
seulement  à  52  par  compression  forte  des  jugulaires  ;  on 
compte  fi, 8  cellules  par  millimètre  cube  :  l’albumine 
est  de  0,45  au  tube  de  Sicard-  La  courbe  du  benjoin 
donne:  oooooiiioo.  On  Injecte  du  lipiodol  ascendant, 
celui-ci  monte  jusqu'à  V  et  s’y  arrête.  Les  radiographîesl 
nouvelles  faites  pour  le  suivre  établissent  que  le  lipiodo 


descendant  se  tient  toujours  à  la  dixième  dorsale. 

L’idée  qu’il  s’agit  chez  la  malade  d’une  arachnoïdite 
cloisonnée  compliquée  de  myélite  nous  paraît  suffisam¬ 
ment  démontrée  par  ces  différentes  explorations  et  nous 
arrivons  facilement  à  convaincre  la  malade,  dont  l’état 
s’aggrave  rapidement,  et  qui  est  prête  à  accepter  tout  ce 
qui  peut  lui  apporter  une  chance  d’amélioration,  de 
l’utilité  d’une  intervention  chirurgicale. 

Le  professeur  Stolz  fait  une  laminectomie  qui  découvre 
D*,  B*",  B",  B'*  et  L'  et  L”  ;  l’étui  dure-mérien 
bombe  immédiatement  entre  les  lames  coupées,  sa  ten¬ 
sion  est  forte,  et  on  n’observe  absolument  aucun  batte¬ 
ment.  Une  brèche  dure-mérienne  laisse  gicler  le  liquide 
et,  la  dure-mère  une  fois  ouverte,  on  n’aperçoit  paS;,  la 
moelle  ni  les  racines,  tant  est  épais  et  opaque  le  feutrage 
arachnoïdien,  sur  les  parties  latérales  recouvrant  les 
racines  aussi  bien  que  derrière  la  moelle  ;  on  observe 
de  très  nombreuses  plaques  calcaires  disséminées  dans 
ces  feuillets  arachnoïdiens;  quelques-unes  sont  adhérentes 
à  la  dure-mère.  On  sectionne  la  dixième  et  la  douzième 
racine  gauches  dans  le  but  d’atténuer  les  douleurs  et 
les  contractures  de  la  partie  inférieure  de  l’abdomen  et 
de  la  racine  de  la  cuisse.  L’intervention  est  suivie  d’un 
état  d’emblée  très  grave,  et  la  malade  succombe  peu  de 
jours  après  l’intervention.  L’ar^topsie  n’a  pu  être  faite. 

Cet  exposé  clinique  est  dans  son  ensemble  celui 
d’une  sclérose  en  plaques  telle  qu’on  la  comprend 
généralement.  I^e  fait  d’ailleurs  que  plusieurs 
neurologistes  aient  porté  ce  diagnostic  nous  permet 
de  ne  pas  insister  sur  ce  premier  point  que  nous 
considérons  comme  acquis.  Sans  doute,  les 
premiers  médecins  ont  hésité  à  porter  d’emblée 
le  diagnostic  de  sclérose  multiplexe,  et,  comme 
cela  arrive  souvent,  les  hypothèses  de  syphilis 
spinale  et  de  mal  de  Pott  ont  été  considérées 
comme  valables  pendant  tm  certain  temps.  H  n’y 
a  là  rien  que  d’habituel,  quand  on  se  trouve  en 
face  d’une  paraplégie  motrice  pure  à  son  début. 

D’un  autre  côté,  nous  devons  souligner  que, 
même  arrivée  à  la  phase  grave  de  sa  maladie  où 
nous  l’avons  vue,  la  malade  ne  présentait  pas  ce 
que  beaucoup  de  médecins  considèrent  encore 
comme  des  signes  essentiels  de  sclérose  en  pla¬ 
ques  ;  le  nystagmus,  la  parole  scandée,  le  trem¬ 
blement  intentionnel,  etc.  Mais  on  sait  que  bon 
nombre  de  scléroses  en  plaques  ne  présentent 
pas  ces  signes  à  leur  début. 

Nous  nous  trouvions  en  somme  en  présence 
d’une  jeune  fille  chez  laquelle  s’étaient  déve¬ 
loppés  assez  progressivement,  malgré  quelques 
rémissions,  des-  accidents  médullaires  traduits 
par  des  troubles  pyramidaux  bilatéraux  accom¬ 
pagnés  de  contractures  violentes  des  membres 
inférieurs,  de  troubles  sphinctériens  intenses,  et 
de  troubles  de  la  sensibilité  superficielle  et  pro¬ 
fonde  assez  peu  développés  par  rapport  aux  pré¬ 
cédents.  Des  membres  supérieurs  étaient  pour 
ainsi  dire  intacts,  à  part  une  certdne  faiblesse  du 
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membre  supérieur  gauche  dont  les  réflexes  tendi¬ 
neux  étaient  légèrement  augmentés. 

Pourquoi  donc,  en  pareilles  circonstances, 
avons-nous  été  porté  à  faire  de  sérieuses  réserves 
au  diagnostic  de  sclérose  en  plaques  qu’avaient 
porté  plusieurs  autorités  neurologiques  et.  que 
tant  de  signes  justifiaient  apparemment  ?  C’est 
que  1°  la  fréquence  des  troubles  vestibulaires,  à 
une  certaine  époque  de  l’évolution  de  la  sclérose 
en  plaques,  la  fréquence  de  leur  apparition  comme 
manifestation  tout  à  fait  initiale,  et  leur  retour  à 
l’occasion  des  poussées  évolutives  de  la  sclérose 
en  plaques,  nous  paraissent  si  habituels  que  leur 
absence  totale,  après  enquête  minutieuse,  chez 
une  malade  qui  s’était  de  tout  temps  très  bien 
observée  nous  fit  concevoir  un  premier  doute. 
Vexamen  instrumental  montra  bien  chez  elle 
des  réactions  assez  vives  et  des  seuils  relative¬ 
ment  bas  d’excitabilité,  mais  il  n’y  avait  rien  là 
qui  la  différenciât  de  très  nombreux  sujets  qualifiés 
de  névropathiques  ou  d’hystériques  et  qui  sont  le 
plus  souvent  atteints  simplement  d’hyperactivité 
sympathique.  D’autre  part,  nous  savons  par 
expérience  qu’il  existe  justement  dans  les  trou¬ 
bles  vestibulaires  de  la  sclérose  en  plaques  un 
très  fréquent  désaccord  entre  les  troubles  subjec¬ 
tifs  spontanés  qui  peuvent  être  intenses  à  une 
certaine  période  et  les  troubles  objectifs  instru¬ 
mentaux,  qtii  démeurent  légers.  Nous  sommes,  sur 
ce  point,  complètement  d’accord  avbc  le  profes¬ 
seur  Marburg  de  Vienne,  et  nous  notons  que  notre 
malade  avait  bien  quelque  hyperexcitabüité 
instrumentale  vestibulaire,  mais  aucun  trouble 
subjectif  spontané,  ce  qui  est  assez  exactement 
l’inverse  de  ce  que  l’on  pouvait  s’attendre  à 
observer,  au  cas  de  sclérose  en  plaques  ordinaire. 

2°  I/’examen  du  liquide  céphalo-rachiaien  mon¬ 
tra,  de  son  côté,  certaines  particularités  peu  en 
accord  avec  le  diagnostic  de  sclérose  en  plaques. 
I<a  réaction  du  benjoin  colloïdal,  que  M.  le  pro¬ 
fesseur  Georges  Guillain  nous  a  fait  connaître 
et  dont  il  a  montré  l’utilité  dans  le  diagnostic 
de  la  sclérose  en  plaques,  était  absolument  nor¬ 
male. 

3°  D’autre  part,  le  liquide  retiré  par  les  ponc¬ 
tions  cervicale  et  lombaire  se  montrait  de  compo¬ 
sition  assez  nettement  différente,  en  particulier 
sous  le  rapport  du  chiffre  des  cellules,  qui  attei¬ 
gnait  6,8  dans  le  liquide  spinal  inférieur. 

4°  Par  ailleurs,  l’existence  des  crises  doulou¬ 
reuses  dans  le  domaine  de  quelques  racines  avec 
prédominance  des  contractures  douloureuses  au 
niveau  de  leur  territoire,  constituait  un  fait  que 
nous  avons  observé  plusieurs  fois  dans  des  cas 
avérés  d’arachnoïdite  et  que  nous  n’a-vons  jamais 
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trouvé  au  même  degré  dans  la  sclérose  en  plaques 
authentique. 

,5°  L’épreuve  du  lipiodol,  que  nous  "avons  faite 
parce  que  nous  suspections  déjà  fortement  la 
légitimité  du  diagnostic  de  sclérose  en  plaques, 
apporta  à  sa  manière  im  argument  de  grande 
valeur  en  faveur  de  l’hypothèse  d’arachnoïdite, 
en  montrant  que  le  lipiodol  ne  descendait  que 
d’une  manière  lente,  en  s’accrochant  à  divers 
étages  pour  s’arrêter  finalement  à  la  dixième 
dorsale.  Le  lipiodol  ascendant  ne  dépassant  pas  la 
première  lombaire,  nous  avions  une  sérieuse 
raison  de  penser  qu’entre  ces  deux  niveaux  se 
trouvait  un  espace  bloqué,  ce  qui  est  le  fait  ordi¬ 
naire  des  enkystements  créés  par  l’arachnoïdite. 

Ce  sont  là  les  raisons  qui  nous  ont  fait  nous 
inscrire  en  dissidence  vis-à-vis  des  opinions  anté¬ 
rieurement  émises  et  nous  ont  conduit  à  formuler 
le  diagnostic  d’arachnoïdite  avec  myélite  secon¬ 
daire  ;  comme  corollaire  de  cette  opinion,  nous 
conseillâmes  une  intervention  chirurgicale  qui 
devait  libérer  la  malade  de  scs  douleurs  radicu¬ 
laires  et  améliorer  peut-être  ses  contractures  et 
qui  avait  chance  d’établir  définitivement  le  bien- 
fondé  de  nos  suppositions. 

Le  cas  de  la  deuxième  malade  auquel  nous  avons 
fait  allusion  reproduit  cliniquement  les  caracté¬ 
ristiques  essentielles  de  l’observation  que  nous 
venons  de  faire  coimaître  et  mérite  à  nos  yeux 
les  mêmes  restrictions  et  le  même  diagnostic 
d’arachnoïdite  disséminée. 

On  nous  dira  sans  doute  que  nous  faisons  au 
diagnostic  classique  des  critiques  et  une  restric¬ 
tion  bien  nettes  pour  des  raisons  légitimes  peut- 
être,  mais  en  nous  basant  sur  un  nombre  de  cas 
véritablement  très  restreint.  Nous  acceptons 
bien  volontiers  cette  remarque,  en  ajoutant  toute¬ 
fois  que  des  faits  même  peu  nombreux  peuvent 
avoir  de  la  valerur  s’ils  ont  été  bien  établis,  et 
nous  prions  à  notre  tour  les  médecins  et  les 
neurologistes  qui  admettent  si  facilement  le 
diagnostic  de  sclérose  en  plaques  de  le  discuter 
davantage  et  de  ne  l’accepter  définitivement  que 
lorsque  toutes  les  raisons  qui  plaident  fortement 
pour  l’arachnoïdite  ne  se  rencontrent  pas. 

L’arachnoïdite,  ou  mieux  la  méningite  séreuse 
arachnoïdienne,  feutrée  ou  enkystée,  est  une 
curieuse  affection  dont  Krause  le  premier  dé¬ 
montra  l’existence  et  à  laquelle  nous  avons, 
depuis  quelques  années,  seul  ou  en  collaboration 
avec  le  professeur  Leritie,  M.  Morin,  M.  Metzger 
MU®  Andlauer,  apporté  une  certaine  contribution! 
Nous  commençons  à  la  mieux  connaître,  nous  en 
avons  fait  plusieurs  fois  le  diagnostic  qui  fut 
vérifié  à  l’intervention  chirurgicale,  et  notre  chef 
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de  clinique,  M.  Metzger,  en  donnera  bientôt  une 
étude  d’ensemble.  Cette  afEection  simule  assez 
bien  la  sclérose  en'  plaques,  dans  les  formes 
médullaires  qu’on  lui  a  décrites,  mais  beaucoup 
moins  bien  quand  la  maladie  Vulpian-Charcot 
débute,  comme  cela  est  pour  nous  la  règle,  ]Dar 
mie  étape  vestibulo-bulbaire.  1,’évolution  par 
poussées  avec  périodes  de  régression  est  commune 
à  l’arachnoïdite  et  à  la  sclérose  en  plaques,  mais 
ce  qui  les  différencie  nettement  l’tme  de  l’autre, 
c’est  que  la  sclérose  en  plaques  paraît  être  d’em¬ 
blée  médullaire,  tandis  que  l’aracbnoïdite  ne  se 
complique  sans  doute  de  myélite  qu’après  un 
certain  temps  pendant  lequel  une  thérapeu¬ 
tique  médicale,  ou  éventuellement  chirurgicale, 
peut  amener  une  heureuse  modification  des 
troubles. 

Dans  la  description  anatomo-pathologique  de 
la  sclérose  en  plaques,  la  plupart  des  auteurs  ne 
mentionnent  pas  les  lésions  méningées  quelques- 
ims  indiquent  seulement  que  les  enveloppes 
peuvent  présenter  des  épaississements  en  cer¬ 
taines  zones.  Dans  le  tableau  clinique  de  la  sclérose 
en  plaques  on  note  de  temps  en  temps  certains 
faits  tds  que  des  troubles  sensitifs  particuliers 
à  type  franchement  radiculaire  et  des  altérations 
importantes  du  liquide  céphalo-rachidien.  Nous 
nous  demandons  si  la  description  classique  de  la 
sclérose  en  plaques  n’englobe  pas,  auprès  d’un 
groupe  important  de  sclerosis  multiplex  authen¬ 
tiques,  un  certain  nombre  de  cas  qui  ressortissent 
à  l’arachnoïdite  et  pourraient  comporter,  à  leur 
phase  intermédiaire  au  moins,  une  thérapeutique 
médicamenteuse  (buccale,  intraveineuse  ou  intra¬ 
rachidienne)  ou  une  intervention  chirurgicale 
quand  il  existe  des  signes  d’enkystement.  C’est 
donc  au  moins  autant  dans  tm  but  pratique  qire 
dans  le  désir  d’apporter  une  petite  contribution 
au  diagnostic  différentiel  de  la  sclérose  en  plaques 
que  nous  avons  écrit  ces  lignes. 

n  nous  semble  que  l’arachnoîdite  doit  prendre 
place  dans  le  groupe  des  affections  dont  011  doit 
envisager  la  possibilité  non  seulement  en  pré¬ 
sence  d’une  forme  anormale,  mais  en  face  même 
d’une  sclérose  en  plaques  de  type  classique,  et  à 
sa  période  initiale  tout  particulièrement. 

Nous  sommes  convaincu  d’autre  part  que 
l’arachnoïdite  est  beaucoup  plus  fréquente  qu’on 
ne  semble  le  croire,  qu’elle  constitue  une  compli¬ 
cation  sérieuse  d’un  grand  nombre  d’infections, 
qu’elle  peut  céder  au  début  à  une  thérapeutique 
anti-infectieuse  bien  conduite,  mais  qu’elle  se 
complique  presque  fatalement  à  un  moment 
donné  de  myélite  et  qu’il  y  a  le  plus  grand  intérêt 
à  agir  pendant  lB.phasepré-myéliHque,  assez  longue 


d’ailleurs  dans  1‘ arachnoïdite,  très  courte  ou  presque 
inexistante  dans  la  sclérose  vraie,  si  l’on  veut 
obtenir  des  résultats  appréciables.  Quand  on  sait 
l’avenir  réservé  aux  sujets  atteints  de  myélite 
scléreuse  qu’elle  qu’en  ait  été  l’origine,  on  ne  peut) 
semble -t-il,  qu’accepter  favorablement  toute  per¬ 
spective  d'action  utile  sur  les  préludes  cliniques 
qui  doivent  y  mener  presque  fatalement. 


SCLÉROSE  COMBINÉE 
SUBAIGUE  DE  LA  MOELLE 
SANS  ANÉMIE 


Henri  SCHAEFFER  et  VIALARD 

Depuis  les  premières  observations  de  Dichteim 
de  sclérose  combinée  subaiguë  de  la  moelle, 
de  nombreux  faits  ultérieurs  réunis  dans  l’inté¬ 
ressante  monographie  de  Pierre  Mathieu  (i)  sur 
les  syndromes  neuro-anémiques  sont  venus 
confirmer  et  compléter  la  description  primitive 
de  l’auteiu  allemand. 

Toutefois  de  nombreuses  inconnues  planent 
encore  sur  ce  sujet.  Des  faits  accumulés  n’ont  pas 
apporté  une  solution  également  satisfaisante  sur 
tous  les  points. 

D’étendue  même  des  lésions,  les  raisons  de  leur 
systématisation,  l’étiologie  de  la  maladie,  les 
rapports  unissant  les  lésions  nerveuses  et  l’anémie, 
parfois  absents  comme  dans  le  cas  présent,  cons¬ 
tituent  autant  de  problèmes  qui  attendent  une 
solution.  C’est  pourquoi  il  ne  nous  a  pas  semblé 
inutile  d’apporter  à  nouveau  notre  contribution 
personnelle  à  cette  question,  en  relatant  un  nou¬ 
veau  faitdesclérose  combinée  subaiguë  delamoelle 
sans  anémie  (2). 

Observation.  —  Sim...,âgéedesolxaiite-irois  ans, 
entre  à  l'iiôpital  Tenon  le  20  novembre  1927  pour  des 
troubles  de  l'équilibre. 

Eien  à  signaler  dans  les  antécédents  héréditaires  ni 
personnels.  Ta  malade  a  toujours  été  bien  portante. 
Elle  a  eu  deux  enfants,  l’un  mort  en  bas  âge  de  diarrhée 
infantile,  l’autre  tué  à  la  guerre.  Pas  de  fausses  couches. 

Ta  maladie  actuelle  a  débuté  il  y  a  deux  ans  ;  et 
peu  de  temps  auparavant,  la  malade  se  rappelle  avoir 
eu  des  troubles  gastro-intestinaux  auxquels  ^e  attacha 
peu  d’importance,  en  particulier  des  alternatives  de  diar¬ 
rhée  et  de  constipation.  Elle  signale  aussi  une  baisse 
notable  de  la  vision  à  ce  moment,  avec  tme  gêne  pour 

Nous  tenons  à  remercier  le  D'  Paisseau  dans  le  service 
duquel  cette  observation  a  été  recueüE,  1 

(1)  Pierre  Mathieu,  Syndromes  neuro-anémiques.  Thèse 
de  Paris,  1925. 

(2)  Claude  et  Schæpfer,  Un  nouveau  cas  de  syndrome 
des  fibres  longues  {Revue  neurologique,  1920,  p.  872). 
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voir  de  près,  sans  qu’il  semble  avoir  existé  une  parésie 
réelle  de  l’accommodation. 

Elle  ressentit  alors  de  la  faiblesse  dans  les  membres 
inférieurs,  de  la  fatigue  à  la  marche  qui  s’installa  peu 
à  peu,  et  augmenta  progressivement.  Ea  malade  éprouva 
également  des  vertiges  sans  sensation  giratoire  ni 
nausée  à  diverses  reprises,  s’accompagnant  de  déro¬ 
bement  des  jambes,  si  bien  que  la  malade  est  tombée  à 
terre  quatre  fois  chez  elle.  Be  plus,  dès  le  début,  elle 
ressentit  des  douleurs  intermittentes  dans  les  membres 
inférieurs,  sous  forme  de  douleurs  en  éclair. 

Depuis  six  semaines  seulement  la  malade  est  au  lit, 
en  raison  de  la  faiblesse  et  de  la  maladtesse  des  membres 
inférieurs. 

Etat  actuel.  —  Ba  malade  est  dans  l’incapacité  de 
marcher  seule.  Aux  membres  inférieurs  ilexiste  une  dimi¬ 
nution  de  la  force  segmentaire,  sans  qu’on  puisse  déceler 
de  parésie  à  proprement  parler. 

Des  douleurs  du  début  ont  disparu,  mais  la  malade 
a  la  sensation  que  ses  membres  inférieurs  sont  engourdis 
jusqu’à  l’ombilic.  Des  mains  aussi  sont  engourdies,  sans 
aucun  trouble  paresthésique,  sans  fourmillement  ni  pico¬ 
tement.  La  pression  des  nerfs  périphériques  ou  des 
masses  musculaires  n’est  pas  douloureuse. 

Sensibilité  tactile  :  Hypo-esthésie  au  pied  et  à  la  jambe 
droite.  Normale  sur  le  reste  du  corps. 

Sensibilité  douloureuse  et  thermique  ;  abolie  au  pied  et  à 
la  jambe  droite.  La  malade  ne  distingue  pas  le  froid  du 
chaud,  et  perçoit  la  piqûre  comme  un  contact. 

La  sensibilité  articulaire  est  abolie  au  niveau  des 
orteils,  du  cou-de-pied  et  du  genou,  des  deux  côtés. 
Aux  membres  supérieurs,  elle  est  abolie  à  la  main,  conser¬ 
vée  aux  poignets. 

Il  existe  ime  astéréognosie  nette  des  deux  côtés,  ou 
plutôt  une  asymbolie,  car  la  discrimination  des  sensibi¬ 
lités  primaires  persiste.  D’ailleurs  il  existe  à  la  main  un 
notable  agrandissement  des  cercles  de  Weber. 

Les  mains  sont  habituellement  froides  et  cyanosées, 
les  pieds  froids.  La  malade  se  plaint  d’ailleurs  de  ne 
pouvoir  se  réchauffer. 

Les  réflexes  tendineux  existent  tous,  aux  membres 
supérieurs  et  inférieurs,  et  sont  sensiblement  normaux. 
Les  réflexes  plantaires  se  font  en  flexion.  Les  abdominaux 
sont  abolis. 

Les  troubles  de  la  coordination  sont  très  marqués  et 
complexes. 

La  malade  nepeut  marcher  seule,  mais,  enla  soutenant, 
on  constate  qu’elle  marche  en  regardant  ses  pieds,  et  lance 
en  avant  ses  jambes  qui  parfois  s’entrecroisent,  comme 
celle  d’une  ataxique.  De  plus,  la  marche,  possible  les  yeux 
ouverts,  devient  totalement  impossible  les  yeux  fermés. 

Quand  la  malade  est  au  lit,  les  yeux  ouverts,  elle  arrive 
à  mettre  le  talon  sur  le  genou,  sur  le  milieu  de  la  jambe. 
Les  yeux  fermés,  la  chose  est  impossible.  La  malade 
accomplit  les  plus  grossières  erremrs.  Quand  on  place  sur 
le  genou  le  talon  de  la  malade,  ce  dernier  est  animé  d’os-- 
cillations  de  grande  amplitude.  D  est  de  plus  manifeste 
que,  outre  l’ataxie,  il  existe  dans  la  marche  comme  dans 
les  autres  mouvements  un  léger  degré  d’hypermétrie. 

Aux  membres  supérieurs,  la  malade  met  correctement 
le  doigt  sur  le  nez,  les  yeux  ouverts,  avec  des  erreurs 
les  yeux  fermés.  Pas  d’hypermétrie  ni  de  dysmétrie  no¬ 
tables.  Les  mouvements  successifs  ne  sont  pas  désor¬ 
donnés,  mais  lents  dans  leur  accomplissement.  On  peut 
dire  de  ce  fait  qu’il  existe  une  légère  adiadococinésie. 

A  noter  encore  une  extensibilité  articulaire)  et  une 
passivité  marquées. 


5  Octobre  ig2g. 

Quelques  troubles  sphinctériens  :  la  malade  est  obligée 
de  pousser  pour  uriner,  elle  perd  parfois  nn  peu  ses  urines 
après  avoir  terminé  d’uriner. 

L'acuité  visuelle  est  normale.  Les  pupilles  réagissent 
bien.  Pas  de  nystagmus,  ni  de  diplopie. 

Le  Wassermann  est  négatif  dans  le  sang. 

Une  rachicentèse  pratiquée  donne  les  résultats  suivants  : 

Cellule  de  Nageotte  :  2  éléments  par  millimètre  cube. 

Albumine;  061,15. 

Wssermann  :  négatif. 

L’examen  viscéral  est  entièrement  négatif.  Rien  à 
signaler  du  côté  des  poumons,  du  cœur,  du  foie,  ou  de  la 
rate.  Tension  artérielle  :  10-6  au  Vaquez.  Ni  sucre 
ni  albumine  dans  les  urines.  La  température  est  nor¬ 
male. 

Un  examen  du  sang  pratiqué  donne  les  résultats  sui¬ 
vants  : 

Globules  rouges':  3  600  000. 

Globules  blancs  :  5  600. 

Polynucléaires  neutrophiles  :  77  p.  100. 

Grands  mononucléaires  :  5  p.  100. 

Moyens  mononucléaires  :  12  p.  100. 

Lymphocytes  :  5  p.  100. 

Éosinophiles  :  i  p.  100. 

Pas  de  formes  anormales. 

Hémoglobine  au  Tallquist  ;  80  p.  100. 

Bien  que  la  malade  jusqu’ici  s’alimente  suffisamment, 
sans  troubles  digestifs  très  marqués,  on  est  frappé  de 
son  mauvais  état  général. 

Sans  raison  apparente,  et  progressivement,  la  malade 
est  passée  de  45  kilos  à  39  kilos.  Il  existe  une  fonte  totale 
du  tissu  graisseux,  et  tme  fonte  musculaire  généralisée, 
sans  amyotrophie  à  proprement  parler.  Cette  malade  est 
émaciée,  les  joues  creuses,  la  peau  sèche,  plissée,  les  che¬ 
veux  cassants,  et  se  plaint  d’une  sensation  de  fatigue 
et  de  lassitude  générale  venue  peu  à  peu  et  ayant  aug¬ 
mentée  progressivement. 

L’intégrité  intellectuelle  est  entière. 

Le  15  décembre.  Depuis  son  entrée,  l’état  général  de 
la  malade  s’est  aggravé  peu  à  peu.  Elle  est  plus  fatiguée, 
plus  asthénique.  Les  troubles  digestifs  sont  plus  marqués. 
La  maladè^  s’alimente  très  peu,  elle  a  une  inappétence 
à  peu  près  complète  pour  tous  les  aliments.  De  plus,  elle 
a  présenté  à  diverses  reprises  de  la  diarrhée. 

La  même  incoordination  persiste  qu’à  l’entrée,  mais 
en  plus  la  malade  présente  une  parésie  des  extenseurs 
du  pied  droit.  La  flexion  dorsale  est  incomplète,  alors 
que  la  flexion  plantaire  est  normale. 

Les  réflexes  tendineux  ne  sont  pas  modifiés,  mais  on 
constate  à  gauche  une  extension  nette  du  gros  orteil 
avec  éventail  des  petits. 

La  malade  accuse  quelques  douleurs  lancinantes  dans 
les  jambes,  assez  peu  vives  d’ailleurs.  Elle  signale  en 
outre  que,  la  nuit,  ses  membres  inférieurs  sont  l’objet 
de  mouvements  de  retrait  involontaires,  bien  qu’il  n’existe 
aucun  réflexe  de  défense. 

Aux  mains  les  troubles  vaso-moteurs  s’accentuent. 
Elles  sont  le  siège  d’tme  cyanose  de  plus  en  plus  mar¬ 
quée  avec  inflltration  des  tissus,  constituant  un  syn¬ 
drome  de  Raynaud  fruste. 

Le  31  décembre.  L’état  général  s’affaiblit  de  plus  en 
plus.  La  malade  s’alimente  à  peine  et  présente  très  fré¬ 
quemment  des  coliques  et  une  diarrhée  liquide  qu’elle' 
ne  peut  retenir.  Des  œdèmes  cachectiques  apparaissent . 
aux  membres  intérieurs. 

On  note  en  plus  une  parésie  légère  des  extenseurs 
du  pied  gauche. 
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Dans  les  jours  suivants  l’affaiblissement  général  pro¬ 
gresse.  La  malade  ne  s’alimente  plus.  La  diarrhée  devient 
permanente,  entraînant  uu  état  de  déshydratation  accen¬ 
tué.  Le  cœur  s’accélère  et  le  décès  survient  dans  le 
collapsus  le  13  janvier  1928. 

Atilopsie.  —  L’examen  macroscopique  ne  permet  de 
déeeler  aucune  lésion  viscérale.  Il  existe  de  la  congestion 
hypostatique  du  poumon  sans  autres  lésions.  Le  cœur 
est  plutôt  petit.  Les  valvules  mitrale  et  aortique  sont 
normales,  l’aorte  remarquablement  souple  sans  aucune 
trace  d’athérome. 

Le  foie  et  la  rate  sont  normaux  d’aspect  et  de  poids, 
de  même  que  les  reins  et  les  capsules  surrénales.  Le 
paneréas  semble  normal.  Le  corps  thyroïde  est  plutôt 
petit. 

Le  tube  digestif,  examiné  de  bout  en  bout,  ne  présente 
aucime  lésion  macroscopique. 

Le  système  nerveux  ne  présente  rien  à  signaler,  si  ce 
n’est  que  la  moelle  semble  petite  dans  sa  portion  dorsale 
et  que,  sur  la  coupe,  les  cordons  postérieurs  et  latéraux 
apparaissent  grisâtres. 

Examen  histoeogique.  —  Moelle  dorsale.  —  C’est  la 
moelle  dorsale  dans  son  tiers  supérieur  qui  est  le  plus  tou¬ 
chée,  fait  visible  par  la  réduction  de  vplume  de  cette 
dernière  dans  tous  ses  diamètres. 

Au  niveau  des  cordons  postérieurs,  les  faisceaux  de 


Quatrième  dorsale  (fig.  i). 

Goll  et  de  Burdach  sont  entièrement  dégénérés,  et  les 
fibres  endogènes  seules  persistent,  se  présentant  sous  la 
forme  d’un  arc  à  concavité  postérieure  bordant  les  cornes 
postérieures  et  la  substance  grise.  Les  cordons  de  Goll 
et  de  Burdach  son  remplacés  par  un  tissu  de  sclérose 
assez  dense,  par  un  tissu  fibrillaire  serré,  contenant  fort 
peu  d’éléments  cellulaires  et  très  peu  de  vaisseaux.  A  ce 
niveau  on  ne  retrouve  pas  trace  de  myéline  ou  de  cylin- 
draxe.  A  la  périphérie  de  cette  zone,  à  la  limite  du  tissu 
de  sclérose  et  des  fibres  myélinisées  il  existe  quelques 
rares  vacuoles,  contenant  quelques  fibres  nerveuses  aug¬ 
mentées  de  volume  et  dont  le  cylindraxe  persiste.  Dans 
cette  zone,  les  colorations  au  Marchi  et  au  Soudan  mon¬ 
trent  la  présence  de  rares  corps  granuleux. 

,Les  cordons  latéraux  sont  eux  aussi  à  peu  près  complè¬ 
tement  démyélinisés,  hormis  une  mince  couche  de 
fibres  bordant  la  substance  grise.  La  zone  démyélinisée 
a  ainsi  la  forme  d’un  triangle  à  base  externe  et  à  sommet 
interne.  A  cehiiveau  on  constate  l’existence  d’un  tissu 
lacunaire  à  larges  mailles  limitant  des  vacuoles  de  dimen¬ 
sion  très  variable.  Très  volumineuses  à  la  partie  périphé¬ 
rique  du  cordon,  où  elles  sont  limitées  par  im  tissu  fibril¬ 
laire  lâche,  elles  sont  plus  petites  et  disparaissent  même 
à  sa  partie  profonde  où  il  existe  des  îlots  de  sclérose  cons¬ 
titués  par  un  tissu  fibrillaire  dense.  Dans  la  majorité 


de  ces  vacuoles,  on  trouve  en  nombre  variable  des  fibres 
nerveuses  gonflées  et  œdémateuses,  dont  le  cylindraxe 
est  en  général  bien  conservé,  mais  la  gaine  de  myéline 
est  absente.  Les  septa  qui  limitent  ces  vacuoles  contien¬ 
nent  des  vaisseau.x  radiaires  dont  les  parois  sont  infil¬ 
trées  d’éléments  cellulaires  abondants  de  t3q)e  varié,  qui 
sont  en  majorité  mais  non  tous  des  corps  granuleux.  Ces 
éléments  cellulaires  se  disséminent  autour  des  vaisseaux 
dans  la  paroi  des  septa.  Sur  les  coupes  au  Marchi  et  au 
Soudan,  ou  voit  d’assez  nombreux  corps  granuleux  dissé¬ 
minés  dans- tout  le  cordon  latéral.  La  topographie  des 
lésions  montre  que  dans  la  région  dorsale  haute,  non 
seulement  le  faisceau  pyramidal,  mais  le  faisceau  céré¬ 
belleux  direct  et  accessoirement  le  faisceau  de  Gowers 
sont  intéressés. 

Dans  le  cordon  antérieur  signalons  la  présence 
de  lacunes  assez  nombreuses  disséminées  dans  la  partie 
moyenne  de  ce  cordon,  dans  la  zone  correspondante  du 
faisceau  de  Turck. 

Moelle  lombaire.  —  Beaucoup  moins  intéressée  que  la 
moelle  dorsale,  on  trouve  dans  les  cordons  postérieurs 
les  plus  toucliés,  quelques  larges  vacuoles  à  la  partie 
moyenne  des  cordons  de  Goll  et  de  Burdach,  et  un  épais¬ 
sissement  de  la  trame  conjonctivo-névroglique  qui  les 

Le  cordon  latéral  est  peu  touché,  et  l’on  n’y  observe  que 
quelques  petites  et  rares  lacunes  dans  le  faisceau  pyra¬ 
midal.  Quelques  rares  corps  granuleux  dans  les  cordons 
postérieurs. 


'Moelle  sacrée.  —  Pâleur  légère  du  cordon  de  Goll  et  du 


Quatrième  cervicale  (fig.  2). 


cordon  latéral,  sans  sclérose  marquée,  ni  aspect  lacrmaire. 

{Moelle  cervicale.  —  C’est  la  plus  touchée  avec  la  moelle 
dorsale.  Dans  les  cordons  postérieurs  les  lésions  y  sont 
comparables  mais  moins  étendues.  La  sclérose  feutrée- 
se  limite  au  cordon  de  Goll  et  à  la  partie  adjacente  du 
cordon  de  Burdach  dont  toute  la  partie  périphérique  est 
bourrée  de  lacunes.  ' 

|Dans  le  cordon  latéral  on  constate  une  dégénérescence 
de  toute  sa  moitié  postérieure  avec  aspect  lacunaire 
analogue  à  celui  de  la  région  dorsale. 

Dans  le  cordon  antérieur,  présence  de  lacunes  parti¬ 
culièrement  nombreuses  et  étendues  dans  le  faisceau  de 
Turck. 

Les  cellules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle  ont 
paru  sensiblement  normales  dans  toute  sa  hauteur. 

Bulbe.  —  Les  noyaux  de  Goll  et  de  Burdach  sont  com¬ 
plètement  dégénérés  et  la  décoloration  se  prolonge  dans 
la  substance  réticulée  du  bidbe,  où  les  fibres  j  uxtamédianes 
sont  surtout  intéressées.  Les  corps  restiformes  sont  très 
pâles,  encore  qu’ils  présentent  en  leur  centre  quelque,-? 


304 

fibres  myélinisées.  Les  pyramides  sont  légèrement 
décolorées  avec  des  îlots  de  sclérose  disséminés. 

Protubérance.  —  Les  pjrramides  sont  encore  pâles, 
mais  moins  qu’au  niveau  du  bulbe.  La  substance  réti¬ 
culée  blauclie  est  toujours  très  décolorée. 

Pédoncule.  —  Les  fibres  pyramidales  du  pied  du 
pédoncule  semblent  normale?.  Le  ruban  de  Reil  mé¬ 
dian  est  toujours  complètement  décoloré. 

Des  coupes  des  noyaux  centraux  ne  montrent  pas  de 
lésions  notables.  En  particulier,  les  fibres  de  la  capsule 
interne  ont  leur  coloration  normale.  Des  fragments  de  l'é- 


Huitièiue  cervicale  (fig.  3). 


corce  pris  dans  .la  zone  rolandique  n’ont  pas  'montré  de 
lésions  appréciables. 

Le  cervelet  n’a  pas  été  examiné  en  détail;  toutefois, 
des  coupes  de  l’écorce  des  hémisphères  n’ont  pas  montré 
d’atrophie,  ni  de  lésions  des  cellules  de  Purkinje. 

Nerjs  périphériques.  —  Les  fragments  de  sciatique,  po¬ 
plité  externe  et  interne  examinés  ont  montré  une  altéra- 
ration  des  gaines  de  myéline  avec  aspect  moniliforme 
de  cette  dernière.  Pas  de  lésion  apparente  de  la  gaine  de 
Schwann  ou  du  cylindraxe. 

Viscères.  —  L’examen  des  différents  viscères,  foie,  rate, 
pmicréas,  rein,  ainsi  que  relui  des  glandes  à  sécrétion 
interne,  thyroïde,  .surrénales,  h3rpophyse,  n’a  pas  montré 
de  lésions  dignes  d’être  retenues.  L’examen  de  la  paroi 
de  l’estomac  ne  montre  pas  d’atrophie  appréciable  de 
la  muqueuse  gastrique.  Peut-être  la  couche  superficielle 
de  la  muqueuse  montre-t-elle  une  légère  infiltration  cellu¬ 
laire  témoignant  d'un  léger  degré  de  gastrite;  toujours 
est-il  que  les  glandes  paraissent  normales. 

ly’observation  anatomo-clinique  de  cette  malade 
peut  se  résumer  brièvement.  Chez  une  femme  de 
soixante  et  un  ans  bien  portante  jusque-là,  se 
sont  développés  et  ont  évolué  en  l’espace  de 
deux  ans,  les  signes  d’une  sclérose  combinée  de 
la  moelle. 

Quand  nous  l’avons  observée,  il  n’existait  pas 
de  signes  de  paraplégie  spasmodique  à  propre¬ 
ment  parler,  mais  de  la  faiblesse  des  jambes,  avec 
une  ataxie  généralisée  plus  marquée  aux  membres 
inférieurs,  accompagnée  de  gros  troubles  de  la 
sensibilité  profonde,  et  de  petits  signes  cérébelleux. 
1,’afîection  a  évolué  sans  cause  apparente,  sans 
^pémie,  mais  avec  un  mauvais  état  général,  et  des 
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troubles  gastro-intestinaux  à  la  phase  terminale 
de  cachexie. 

ly’examen  anatomique  a  montré  des  lésions 
étendues  de  la  moelle  sur  desquelles  nous  vou¬ 
drions  insister. 

Ces  lésions  prédominent  au  niveau  de  la  moelle 
cervico-dorsale,  où  elles  détruisent,  dans  la  ré¬ 
gion  dorsale  tout  au  moins,  les  cordons  posté¬ 
rieurs  et  latéraux  en  totalité,  exception  faite  des 
fibres  endogènes.  Ces  lésions  sont  d’âge  différent, 
et  ont  certainement  débuté  par  les  cordons  pos¬ 
térieurs  et  le  cordon  de  GoU  en  particulier.  L’as¬ 
pect  vacuolaire  observé  au  niveau  du  cordon 
latéral  montre  que  les  lésions  en  sont  plus  ré¬ 
centes.  C’est  à  ce  niveau,  où  le  tissu  de  sclérose 
plus  jeune  en  est  à  la  phase  d’organisation,  qu’il 
nous  a  semblé  montrer  nettement  sa  double  origine 
conjonctivo-névrogüque.  La  présence  et  la  proli¬ 
fération  de  volumineux  astrocytes,  et  l’existence 
de  longs  et  épais  tractus  conjonctifs  partant  de 
la  partie  profonde  la  pie-mère  pour  pénétrer 
dans  le  cordon  latéral,  en  sont  les  témoins. 

1;;  Si  les  lésions  prédominent  dans  la  moelle,  elles 
n’y  sont  pas  exclusivement  localisées,  et  le  cas 
présent  nous  montre  qu’il  peut  exister  des  dégéné¬ 
rescences  transsynaptiques  danscette  affection. La 
dégénérescence  du  faisceau  sensitif  par  exemple, 
se  prolonge  nettement  dans  la  protubérance  et  le 
pédoncule  au  niveau  du  ruban  de  Reil  médian 
qui  condtdt  les  fibres  de  la  sensibilité  profonde. 
De  même  le  faisceau  pyramidal  est  indiscutable¬ 
ment  décoloré  au  niveau  du  bulbe  et  de  la  protu¬ 
bérance.  Les  lésions  du  faisceau  sensitivo-mo- 
teur  au  niveau  de  l’isthme  de  l’encéphale  sont 
donc  manifestes.  Nous  ne  voyons  pas  pourquoi, 
d’ailleurs,  il  ne  saurait  en  être  ainsi. 

Quant  à  la  systématisation  vasculaire  des 
dégénérescences  cordonnales,  admi.se  par  la  majo¬ 
rité  des  auteurs,  elle  ne  nous  a  pas  semblé  évi¬ 
dente.  La  sclérose  vasculaire,  où  eUe  existe,  nous 
a  paru  jusqu’ici  être  secondaire,  et  les  vaisseaux 
avec  leur  gaine  lymphatique  nous  ont  surtout 
donné  l’impression  de  représenter  une  voie  de 
drainage  pour  les  corps  granuleux  de  tous  ordres 
véhiculant  la  myéline  désintégrée  et  transfor¬ 
mée. 

Les  lésions,  dans  le  cas  présent,  débordaient 
d’ailleurs  le  système  nerveux  central,  et  l’atteinte 
des  nerfs  périphériques,  déjà  signalée,  mais  rare 
cependant  pour  Woltmann,  nous  semble  indis¬ 
cutable.  La  parésie  élective  des  extenseurs  au 
membre  inférieur,  sans  atteinte  des  fléchisseurs 
est  la  conséquence  habituelle  d’une  névrite 
périphérique,  dont  l’examen  anatomique  est  venu 
dans  notre  cas  confirmer  l’existence.  Les  cellules 
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des  cornes  antérieures  nous  ont  d’ailleurs  semblé 
intactes.  I,es  lésions  du  système  nerveux  peuvent 
donc  être  plus  étendues  que  ne  l’avaient  pensé  les 
premiers  auteurs,  et  intéresser  à  la  fois  le  système 
nerveux  central  et  périphérique. 

I/’anémie,  considérée  par  Lichteim  comme  un 
des  éléments  essentiels  du  syndrome  qu’il  avait 
décrit,  peut  manquer.  Cette  observation  en  est 
tm  nouvel  exemple  après  celles  de  Rissien  Russel, 
Batten  et  Collier,  Claude  et  Schæffer,  etc.  Mais, 
dans  le  cas  que  nous  avons  publié  antérieurement 


l’anachlorydrie  est  la  cause  habituelle  de  l’ané¬ 
mie  pernicieuse  et  de  la  sclérose  combinée.  Qu’elle 
soit  secondaire  à  une-  gastrite  chronique,  ou  la. 
manifestation  d’une  achylie  gastrique  constitu¬ 
tionnelle  et  parfois  familiale,  le  résultat  est  le 
même.  R’absence  d’acide  chlorhydrique dansl’esto- 
mac  supprime  toute  barrière  germicide  au  niveau 
du  tube  digestif,  et  les  streptocoques  provenant 
de  la  bouche  ou  du  pharynx  peuvent  infecter 
l’intestin  grêle.  Cette  infection  intestinale  abou¬ 
tira  à  la  production  d’hémotoxines  et  de  neuro- 


Moelle  dorsale.  Cordon  latéral.  Aspect  vacuolaire  avec  infiltration  périvasculaire  des  vaisseaux  (fig.  4). 


comme  dans  le  cas  présent,  les  malades  ont  pré¬ 
senté  tm  état  d’affaiblissement  progressif,  d’ady¬ 
namie  et  de  cachexie.  Il  est  vraisemblable  que  le 
facteur  qui  crée  les  lésions  nerveuses  est  le  même 
qui,  suivant  les  cas,  détermine  l’état  d’anémie 
ou  de  cachexie  progressive.  Dans  le  cas  présent^ 
comme  dans  bien  d’autres,  cefacteur  semble  échap¬ 
per  à  notre  investigation. 

En  l’absence  de  toute  infection  antérieure,  il 
est  logique  de  penser  à  l’existence  d’une  auto¬ 
intoxication  réalisant  l’état  de  déchéance  orga¬ 
nique  qui,  suivant  les  cas,  s’accompagnera  d’ané¬ 
mie  pernicieuse  et  de  sclérose  combinée  associées 
ou  non.  H  faut  avouer  pourtant  que  dans  le 
cas  présent  aucune  lésion  viscérale  importante 
n’a  été  décelée  à  l’examen  anatomique. 

Dans  un  article  récent,  Hurst  (i)  prétend  que 

(i)  Hurst,  I41  dégénérescence  combinée  subaiguë  de  la 
moelle  et  ses  rapports  avec  ranémie  pernicieuse,  Tana- 
chlorhydiie  et  les  intoxications  intestinales  {Annales  de 
médecinef  t.  XXIV,  n^  i,  juin  1928). 


toxines  qui  réaliseront  le  tableau  classique  de 
l’anémie  pernicieuse  et  de  la  sclérose  combinée. 

Cette  hypothèse  sans  doute  est  séduisante, 
mais  elle  demanderait  à  être  appuyée  sur  un  nom¬ 
bre  suffisant  de  faits  pour  être  probante.  Sans 
doute  avons-nous  eu  dans  notre  cas  le  tort  de 
négliger  l’examen  du  suc  gastrique.  Il  n’aurait 
pu  être  pratiqué  d’ailleurs  avec  profit,  la  malade 
étant  arrivée  à  une  phase  trop  terminale  de  son 
affection. 

Sans  prendre  donc  à  notre  compte  rh3rpo- 
thèse  de  Hurst,  nous  avons  cru  néanmoins  inté¬ 
ressant  de  la  signaler,  car  il  nous  semble  que  c’est 
dans  la  recherche  des  défaUlances  viscérales 
organiques  ou  fonctionnelles  qu’il  faut  chercher 
la  genèse  d’un  syndrome  dont  la  cause  nous 
échappe  encore  le  plus  souvent  actuellement. 
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ACCIDENTS  NERVEUX 
SUBITS  ÉPILEPTIFORMES  AU 
COURS  D’UNE  INJECTION 
INTRATRACHÉALE  DÉ 
LIPIODOL 

D.  OLIVIER  et  G.  ZUCCOLI 

Médecin  des  hôpitaux  • 

de  Marseille. 

I^’exploration  des  bronches  par  injection  lipio¬ 
dolée  est  devenue  une  méthode  classique  de  dia¬ 
gnostic  depuis  les  travaux  de  Sicard  et  Forestier 
qui  remontent  déjà  à  1922,  et  si  quelques  acci¬ 
dents  locaux  ou  généraux  ont  été  signalés  à  la 
suite  de  son  emploi,  nous  n’avons  pas  trouvé  men¬ 
tionnés  dans  la  littérature  médicale  les  troubles 
nerveux  graves  présentés  par  un  de  nos  malades. 

L...  François,  âgé  de  trente-neuf  ans,  entre  dans  le 
service  le  28  février  192g  ;  il  nous  est  adressé  par  l'œuvre 
antituberculeuse  pour  examen  en  vue  d'un  pneumo- 
thorax  thérapeutique. 

Le  début  de  la  maladie  remonte  au  3  mars  1928  ;  à 
cette  époque  notre  malade  fait  une  congestion  pulmonaire 
grippale  à  la  suite  de  laquelle  il  est  soigné  pour  un  abcès  du 
poumon  droit  avec  température  oscillante,  expectoration 
abondante  et  amaigrissement  marqué  ;  hospitalisé  pen¬ 
dant  un  mois  et  demi  dans  un  autre  hôpital,  il  reçoit  un 
traitement  à  base  d’antiseptiques  s'éliminant  par  les 
voies  respiratoires  (goménol,  eucalyptol)  et  sort  au  bout 
de  ce  temps-là  très  amélioré,  avec  un  bon  état  général  et 
sans  température,  bien  que  toussant  et  crachant  encore 
légèrement. 

Le  18  novembre  1928,1e  malade  contracte  une  bronchite 
qui  traîne  tout  l’hiver,  mais  l’haleine,  qui  était  fétide 
lors  de  la  première  atteinte  pulmonaire,  ne  le  reste  que 
quelques  jours  seulement,  l’expectoration  étant  assez 
minime  ;  c’est  un  amaigrissement  notable  et  rme  faiblesse 
générale  persistante  coïncidant  avec  cette  petite  toux 
tenace  qui  l’ont  incité  à  se  faire  examiner  à  l’œuvre  anti¬ 
tuberculeuse  et  qui  l’ont  finalement  amené  dans  notre 
service. 

Ce  malade,  marié  et  père  de  trois  enfants,  aurait  con¬ 
tracté  le  paludisme  en  Corse  à  l’âge  de  neuf  ans. Traité  par 
la  quinine  il  n’en  souffre  plus  depuis  de  longues  années  ; 
il  a  eu  la  grippe  en  1918  et  fut  réformé  pour  faiblesse  de 
constitution.  Aucune  maladie  vénérienne,  le  Bordet-Was- 
sermann  pratiqué  plusieurs  fois  a  toujours  été  négatif  ;  cet 
homme  avoue,  avoir  bu  dans  sa  j  exmesse,  mais  s 'est  amendé 
et  n’a  plus  fait  aucxm  excès  depuis  plus  de  quinze  ans. 
Aucun  autre  fait  saillant  dans  ses  antécédants  personnels 
ou  héréditaires. 

A  l’examen,  il  ne  jxrésente  que  quelques  signes  de  bron¬ 
chite  diffuse  du  poumon  droit  dans  toute  l’étendue  de  la 
plage  pulmonaire,  sans  température;  l’expectoration 
muco-pxuulente,  d’abondance  moyenne,  montre  au  point 
de  vue  bactériologique  xme  flore  très  variée  avec  cocco- 
bacilles  Gram-négatifs  et  microcoques  paratrétagènes  ;  la 
recherche  du  bacille  de  Koch  est  négative.  Une  radiogra¬ 
phie  montre  seulement  xme  grisaille  diffuse  de  toute  la 


plage  pxilmonaire  droite  avec  ombres  hilaires  prononcées 
et  pinceautage  bronchique  a.ssez  marqué. 

On  décide  alors  xme  exploration  à  l’aide  d’xme  injec¬ 
tion  intratrachéale  de  lipiodol. 

Le  4  mars  le  matin  on  fait  xme  ponction  de  l’espace 
intercrico-thyroïdien  suivant  la  technique  habituelle  ; 
la  canule  en  place,  on  injecte  dans  la  trachée  334  centimè¬ 
tres  cubes  d’xme  solution  decocaïne  au  vingtième;  aucxm 
incident  jusqu’alors  ;  lemaladeétant  très  docile,  toutes  ces 
manœuvres  sont  facilement,  exécutées.  Au  bout  de  deux 
à  trois  minutes,  injection  de  zo  centimètres  cubes  de 
lipiodol  intratrachéal.  On  fait  pencher  un  moment  le 
malade  du  côté  droit  de  façon  que  le  lipiodol  pénètre  dans 
les  bronches  de  ce  côté,  puis  on  fait  passer  le  sujet  à 

A  ce- moment,  celui-ci  se  plaint  de  vertiges  et  presque 
aussitôt  est  pris  de  tremblement  convulsif  généralisé  à 
tout  le  corps,  mais  de  faible  .amplitude,  en  même  temps 
que  des  sueurs  profuses  couvrent  son  visage.  On,.â  juste 
le  temps  de  prendre  xm  cliché  et  lemalades’écroulecomme 
xme  masse  sur  le  plancher  ;  on  constate  alors  des  secousses 
cloniques  généralisées  avec  déviation  delà  tête  et  des  yeux 
du  côté  gauche  ;  la  langue  fait  issue  hors  des  arcades 
dentaires  en  même  temps  qu’xme  bave  sanguinolente  assez 
abondante  s’écoule  de  la  bouche  du  malade  ;  cet  état 
dure  environ  deux  à  trois  minutes  et  est  suivi  d’xme 
période  de  raideur  généralisée  d’une  durée  à  peu  près 
égale,  après  laquelle  le  malade  tombe  dans  im  demi-coma 
avec  respiration  stertoreuse  et  sueurs  profuses.  Au  bout 
d’im  quart  d'heure,  nouvelle  crise  absolxxment  semblable 
en  tout  point  à  la  première.  Au  cours  de  ces  deux  crises, 
il  y  a  eu  morsure  de  la  langue  et  émission  involontaire 
d’urines. 

Le  malade  est  ramené  dans  son  lit  où  il  reprend  con¬ 
naissance  au  bout  de  quelques  instants,  n’ayant  absolu¬ 
ment  aucxm  souvenir  de  ce  qxxi  s’est  passé.  Trois  heures 
après  environ,  l’examen  du  système  nervexix,  qui  n’avait 
rien  révélé  précédemment,'  montre  une  réflectivité  géné¬ 
rale  exagérée  avec  signe  de  Babinski  positif  du  côté  droit 
et  signe  d’Oppenheim  positif  des  dexrx  côtés  ;  les  pupilles 
sont  normales  et  réagissent  bien  à  la  lumière  et  à  l’accom¬ 
modation,;  il  y  a  du  larmoiement,  de  la  céphalée  et  xm 
état  nauséeux  avec  température  à  380,4.  ' 

Nous  interrogeons  avec  soin  le  malade  afln  de  savoir 
s’il  n’a  jamais  présenté  de  crise  analogue  précédemment  ; 
ille  nie  énergiquement  et  est  bien  étormé  d’apprendre  les 
phénomènes  qu’il  a  présentés  quelquesheures  auparavant. 
Signalons  de  plus  qu’au  cours  de  l’injection  de  lipiodol 
il  n’y  a  eu  aucxme  hémorragie  veineuse  apparente,  si 
minime  soit-elle.  Le  lendemain,  Babinski  et  Oppenheim 
ont  disparu,  seulspersistent  le  larmoiement  et  la  céphalée, 
et  le  6  tout  est  rentré  dans  l'ordre. 

Le  malade  qiiitte  le  service  le  15  mars  en  bon  état. 

Ainsi,  chez  un  homme  de  trente-neuf  ans  n’ayant 
aucime  tare  nerveuse,  nous  avons  'vu  se  produire, 
quelques  instants  après  l'injection  intratrachéale 
de  lipiodol,  deux  crises  épileptiformes  s’accompa¬ 
gnant  d’obnubilation  mentale  avec,  courbature  et 
signe  de  Babinski  unilatéral. 

Bes  laryngologistes  ont  signalé  des  accidents 
analogues  à  la  suite  d’interventions  pratiquées 
sur  le  larjmx  et  la  trachée,  mais  il  s’agit  de  faits 
exceptionnels  et  à  peine  cités  dans  les  ouvrages 
classiques. 
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L’interprétation  des  accidents  que  nous  avons 
observés  soulève  les  mêmes  problèmes  que  l’épi¬ 
lepsie  pleurale,  et  on  peut  soutenir  à  l’aide  des 
mêmes  arguments,  la  théorie  réflexe  et  la  théorie 
de  l’embolie  gazeuse.  Il  semble  bien  difficile  d’in¬ 
voquer  un  simple  réflexe  pour  expliquer  non  seule¬ 
ment  les  accidents  convulsifs  avec  morsure  de  la 
langue,  mais  encore  des  symptômes  organiques 
de  localisation  cérébrale  comme  les  signes  de  Babin¬ 
ski  et  d'Oppenheim. 

Bien  que  nous  n’ayons  constaté  aucun  suinte¬ 
ment  sanguin  par  l’aiguille  de  ponction  et  qu’il 
n’y  ait  eu  aucune  expectoration  sanglante,  il  n’est 
pas  impossible  que  la  piqûre  ait  intéressé  une 
veinule  et  qu’il  en  soit  résulté  la  pénétration  de 
quelqùes  bulles  d’air  dans  le  courant  sanguin. 
C’est  ce  mécanisme  qu’il  nous  paraît  rationnel 
d’invoquer  pour  expliquer  le  cas  curieux  et  excep¬ 
tionnel  dont  nous  venons  de  rapporter  l’histoire. 
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Elimination  du  fer  colloïdal  à  travers  le  tube 
gastro-i  ntesti  nal . 

De  nombreuses  recherches  ont  été  effectuées  sur  le 
métabolisme  du  fer  dans  l’organisme  et  ses  destinées  à 
travers  le  tube  digestif  ;  elles  ont  abouti  à  des  conclusions 
très  différentes  (H.  Stricher,  The  Journal  of  Laboraty 
and  Clinical  Medicine,  avril  1929). 

Stockmann  et  Greig  (1897)  déclarent  que  le  fer  est 
rejeté  principalement  par  la  muqueuse  intestinale,  bien 
que  de  petites  quantités  se  retrouvent  dans  la  bile  et 
dans  les  urines. 

Beattie  (1905)  prétend  n’avoir  trouvé  aucun  pigment 
contenant  du  fer  à  l'état  libre  dans  tout  le  trajet  gastro¬ 
intestinal. 

Austin  et  Pearce  {1914)  donnent  le  côlon  comme  prin¬ 
cipal  organe  d’élimination  du  fer. 

Billard  et  Werdman  {1925)  arrivent  sensiblement  aux 
mêmes  conclusions.  Eppinger  a  été  le  premier  à  montrer 
que  le  système  réticulo-endothélial  avait  la  propriété  de 
fixer  le  pigment  de  fer  colloïdal.  En  étudiant  les  éléments  1 
cellulaires  qui  se  trouvent  particulièrement  en  cause 
dans  ce  cas,  il  faut  citer  : 

1“  Les  cellules  du  système  réticulo-endothélial  du 
foie,  de  la  rate,  des  ganglions  lymphatiques  et  de  la 
moelle  osseuse; 

2°  Les  cellules  hépatiques,  celles  des  tubes  contournés 
du  rein  ; 

3°  L’épithelium  du  cæcum  et  les  histocytes,  en  pro¬ 
portion  variable,  du  tube  intestinal. 

Certains  auteurs  déclarent  que  le  fer  donné  par  la 
bouche  est  d'abord  absorbé  par  le  duodénum,  ensuite 
excrété  par  le  gros  intestin,  spécialement  par  le  cæcum. 
Cependant  d’autres  croient  que  le  fer  mis  en  réserve  dans 
le  foie  est  rejeté  principalement  avec  la  bile,  puis  résorbé 
en  certaines  proportions  par  le  gros  intestin. 

L’auteur  conclut  que  le  fer  cdlloïdal  injecté  dans  le 


veines  n’est  pas  éliminé  en  grandes  proportions  avec  la 
bile,  et  qu’aucune  absorption  n’a  lieu  apparemment  par 
la  muqueuse  duodénale.  R.  Godee. 

Action  des  phosphates  sur  les  systèmes  endo¬ 
criniens  et  sympathiques. 

L.  Loumos  (r/ie Journalof  Laboratory andClinical Medi¬ 
cine,  avril  1929)  a  administré  dans  un  grand  nombre 
de  cas  l’iode  associé  aux  phosphates,  et  fréquemment  il 
a  pu  noter  qu’aucun  symptôme  d’iodisme  n’apparaissait 
tant  que  les  phosphates  étaient  absorbés  ;  aussi  le  pré¬ 
sent  travail  a-t-il  été  entrepris  dans  le  but  de  déterminer 
d’une  façon  précise  dans  quelle  mesure  l’usage  de  phos¬ 
phates  accroît  la  tolérance  à  l’égard  de  l’iode  et  prévient 
les  manifestations  liées  à  l’iodisme. 

Le  fait  que  les  phosphates  favorisent  la  tolérance  à 
l’égard  de  l’iode  a  été  noté  par  Huchard.  L’iode  et  les 
phosphates  apparaissent  comme  antagonistes,  l’ioce 
agissant  comme  stimulant  et  les  phosphates  comme  dé- 
presseurs  de  l’activité  du  métabolisme  basal. 

L’auteur  administre  à  deux  chiens  o^^,2  d’iode  quo¬ 
tidiennement  pendant  vingt  jours.  L’un  des  animaux 
reçoit  en  outre  i  gramme  de  phosphate  de  soude  et  de 
chaux  (parties  égales)  par  vingt-quatre  heures.  Même 
régime  suivi  par  les  deux  animaux.  Au  bout  de  quatorze 
jours,  le  chien  qui  n’a  absorbé  que  de  l’iode  présente  des 
signes  d’hyperthyroïdie  ;  au  vingtième  jour  il  a  perdu 
2,5  1.  b.  Au  contraire,  l’animal  traité  par  les  phosphates 
ne  présente  aucun  signe  thyroïdien,  il  a  gagné  i  1.  b. 

Dans  ime  deuxième  série  d’expériences  L.  Loumos  a 
pu  se  rendre  compte  que  les  phosphates  retardaient 
l’élimination  de  l’iode.  En  effet,  les  animaux  soumis  à 
l’action  de  ces  deux  médicaments  présentent  dans  le  sang 
une  quantité  d’iode  beaucoup  plus  élevée  plusieurs  jours 
après  la  cessation  du  traitement,  que  ceux  qui  ont  absorbé 
l’iode  isolément.  R.  Godee. 


Les  effets  d’une  augmentation  brusque  de  la 
pression  intracardiaque  sur  la  forme  de 
l’onde  T  de  l’èlectrocardiogramme. 

L’augmentation  de  la  pression  intracardiaque  a  été 
obtenue  au  cours  de  19  expériences  chez  les  chiens  par 
la  compression  soit  de  l’aorte,  soit  de  l'artère  pnlmonaire 
(Haroed  L.  Otto,  The  Journal  of  Laboratory  and  Cli¬ 
nical  Medicine,  a.\tihg2Ç)). 

On  a  ajouté  à  cet  obstacle  celui  que  provoque  un  col- 
lapsus  partiel  des  deux  poumons  ou  la  torsion  d’un  des 
hiles  pulmonaires.  Afin  d'éviter  l’apparition  de  fibriUa- 
tion  ventriculaire,  on  a  administré  de  faibles,  doses -de'. 
chlorure  de  baryum  ou  d’ouabaïne. 

Sur  5  animaux  on  vit  se  produire,  à  la  suite  de  la  com¬ 
pression  de  l'aorte,  une  accélération  du  rythme  et  un 
abaissement  du  voltage  des  tracés  électrocardiographiques. 
Dans  tous  ces  cas,  l’onde  T  n’était  primitivement  pas 
influencée.  Parmi  9  animaux  traités  de  façon  semblable, 

5  présentèrent  des  modifications  de  l’onde  T  dans  le  sens 
positif,  les  4  autres  eurent  des  tracés  où  l’onde  T  restait 
normale.  Cette  influence  positive  exercée  par  l’expérience 
sur  l’onde  T  était  plus  prononcée  là  où  auparavant  cet 
accident  était  fortement  négatif.  Un  tracé  électrocar¬ 
diographique  illustre  cette  constatation.  Mais  l’effet  de 
la  compression  aortique  n’était  pas  durable  ;  l’électro¬ 
cardiogramme  reprenait  lentement  sa  forme  première. 
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Le  retrait  du  clamp  placé  sur  l’aorte  amenait  l’effet 
opposé  :  influence  négative  sur  l’onde  T. 

Cinq  animaux  furent  soumis  à  des  modifications  dans 
le  régime  de  pression  de  leur  petite  circulation.  La  tor¬ 
sion  du  liile  pulmonaire  ou  la  compression  partielle  de 
l’artère  pulmonaire  produisirent  tme  influence  négative 
sur  l’onde  T.  Les  mêmes  résultats  furent  obtenus  (moins 
constants  cependant)  par  le  collapsus  incomplet  des 
poumons.  L’effet  de  ces  expériences  n’était  pas  durable, 
l’ondeT  reprenant  peu  à  peu  sa  forme  normale.  L'occlu¬ 
sion  complète  de  l’artère  pulmonaire  amenait  la  mort 
rapide  de  l’animal  et  l’apparition  d’rme  onde  T  néga¬ 
tive  considérable.  Les  mêmes  effets  accompagnent  la 
fermeture  de  l’artère  comaire  d^'oite,  et  en  général  toute 
expérience  amenant  une  défaillance  cardiaque  sévère. 
Ces  modifications  de  l’onde  T  ne  peuvent  être  produites 
par  les  légers  changements  de  position  du  coeur  qu’entraîne 
l’opération  ;  peut-être  peuvent-elles  être  rattachées  à  un 
faible  déplacement  du  septum. 

Les  électrocardiogrammes  humains  pris  au  cours  du 
pneumothorax  présentent  souvent  des  modifications 
de  l’onde  T  et  l’intervalle  RT  de  même  nature.  Ces  change¬ 
ments  apparaissent  beaucoup  plus  facilement  dans  les 
cas  de  pneumothorax  aigus  spontanés  que  dans  les  cas 
de  collapsus  thorapeutiques  du  poumon.  Ils  tendentàdé" 
croître  avec  la  prolongation  du  pneumothorax.  Ces  expé" 
rieuces  portant  sur  la  petite  circulation  suggèrent  l'hypo¬ 
thèse  qn’rme  soudaine  altération  de  la  résistance  de  la  cir¬ 
culation  pulmonaire  produite  par  le  collapsus  de  l’or¬ 
gane  est  la  cause  des  modifications  de  l’onde  T  qui  appa¬ 
raissent  en  ces  cas.  R.  Godei.. 

Kôle  de  l’effort  dans  la  genèse  du  pneumo¬ 
thorax  et  de  l’emphysème  sous-cutanè. 

On  ^t  que  de  nombreuses  observations  mentionnent 
l’effort  comme  cause  déterminante  du  pneumothorax. 
■Cet  effort  joue-t-il  véritablement  un  rôle?  telle  est  la 
question  qu’essaie  de  résoudre  S.  Dnez  {Il  Policlinico,  Sez. 
■medica,  ler  mai  1929).  Il  commence  par  mettre  à  part  les 
cas  de  traumatisme  tlioracique  dont  le  rôle  dans  la  pro¬ 
duction  du  pneumothorax  est  indéniable  ;  Gosselin  en 
effet  a  montré  que  le  poumon,  organe  compressible,  pou¬ 
vait  perdre  son  élasticité  et  éclater  en  cas  de  fermeture 
de  la  glotte  ;  dans  quelques  cas  on  peut  aussi  invoquer 
le  mécanisme  de  Peyrot  :  par  suite  du  vide  pleural,  le 
pomnon  ne  peut  s’écarter  de  la  cavité  thoracique  et  se 
déchire  quand  elle  subit  de  trop  grandes  distensions  ; 
il  faut  citer  enfin  l’apparition  tardive  possible  d’rm 
pneumothorax  par  rupture  de  bulles  d’emphysème  for¬ 
mées  au  moment  du  traumatisme.  On  a  essayé  d’invoquer 
un  mécanisme  analogue  pour  expliquer  le  pneumothorax 
par  effort  ;  il  est  classique  d’admettre  que  pendant  l’effort, 
après  une  inspiration  profonde,  la  glotte  se  ferme  et  les 
muscles  du  thorax  se  contractent  pour  que  le  tronc  puisse 
servir  de  point  d’appid  ;  il  se  produirait  ainsi  une  exagé¬ 
ration  de  la  pression  intra-  alvéolaire.  Mais  des  expériences 
de  Pieraccini  ont  dépiontré  qu’en  réalité  la  pression 
intrathoracique  restait  constante  pendant  l’effort  et 
égale  à  la  pression  atmosphérique  ;  l’inspiration  précéT 
dant  l’effort  serait  inconstante  et  la  contraction  muscu¬ 
laire  immobiliserait  le  thorax  en  apnée  et  ne  provoquerait 
d’expiration  qu’après  l’effort,  quand  la  glotte  s’est  réou¬ 
verte  ;  l’augmentation  de  pression  ne  se  produirait  que 
pendant  les  efforts '  physiologiques.  L’augmentation  de 
pression  intrathoracique  pendant  l’effort  se  produit 
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cependant  en  cas  de  violents  mouvements  du  tronc  et  des 
membres  ou  d’attitudes  tendant  à  réduire  fortement  et 
brusquement  l’amplitude  thoracique  ;  mais  l’hyper- 
pression  ainsi  produite  n’est  pas  sufiSsante  pour  vaincre 
la  résistance  élastique  d’rm  poumon  normal.  Anssi  l’au- 
teiu  croit-il  que  l’effort  ne  peut  pas  produire  à  lui  seul  le 
pneumothorax  ;  il  ne  pense  même  pas  qu’il  puisse  le  faire 
dans  des  poumons  dont  la  résistance  est  déjà  affaiblie 
par  des  altérations  morbides.  Tous  les  pneumothorax 
et  tous  les  emphysèmes  dits  «  par  effort  »  seraient  donc 
des  pneumothorax  et  des  emphysèmes  spontanés  dus  à 
l’évolution  natnrelle  d’altérations  pleuro-pulmonaires 
préexistantes  ;  l’effort  n’aurait  aucun  rôle  pathogénique 
dans  la  détermination  de  la  rupture  pulmonaire.  Malgré 
tout,  l’auteur  estime  qu’on  peut  admettre  l’effort  comme 
une  cause  favorisante  quand  la  rupture  pulmonaire  sur¬ 
vient  après  certains  travaux  violents  qui  peuvent  pro¬ 
duire  une  augmentation  de  la  pression  intra-alvéolaire. 

Jean  Lerebotjleet. 

Tumeur  de  l’hypophyse  à  évolution  fou¬ 
droyante. 

L’observation  que  rapporte  S.-E.  Benjamin  {The 
Journ.  of  iheAmcr.  med.  Assoc.,  25  mai  1929)  est  intéres¬ 
sante  par  la  rapidité  de  l’évolution  de  la  maladie.  Il  s’agit 
d’une  femme  de  soixante-trois  ans  qui  n’avait  présenté 
jusqu’alors  aucun  symptôme  morbide  important,  sauf 
des  crises  périodiques  de  dépression  mentale,  mais  chez 
laquelle  deux  ans  auparavant  une  radiographie  pratiquée 
à  l’occasion  d’une  sinusite  avait  montré  un  élargisse¬ 
ment  notable  de  la  sellé  turcique  sans  qu’on  ait  pu  cons¬ 
tater  à  ce  moment  le  moindre  signe  clinique  de  tumeur 
de  l’hypophyse.  Brusquement  cette  malade  présenta  des 
céphalées  extrêmement  intenses  avec  vomissements  et 
une  paralysie  du  moteur  oculaire  commun  du  côté  droit. 
Ces  symptômes,  loindes’atténuer,  allèrent  en  s’aggravant 
et  le  moteur  oculaire  externe  fut  pris  à  son  tour  ;  la  vision 
diminua  rapidement  et,  trente-six  heures  après  le  début, 
la  malade  était  complètement  aveugle  ;  on  ne  constatait 
aucune  lésion  du  fond  d’œil  ;  il  n’y  avait  pas  d’hémi¬ 
anopsie,  mais  un  scotome  central  de  l’œil  gauche  ;  la 
radiographie  montrait  les  mêmes  lésions  de  la  selle  tui- 
cique  que  deux  ans  auparavant  ;  la  malade  devenait  de 
plus  en  plus  somnolente.  Le  quatrième  jour,  la  malade 
devenait  franchement  comateuse  et  la  température  mon¬ 
tait  à  40“  ;  on  décida  une  opération  d’urgence.  On  tailla 
un  large  volet  pariéto-frontal  droit  et  on  découvrit  d’a¬ 
bord  un  important  épanchement  sanguin  sous-arachnoï¬ 
dien,  puis  une  tumeur  rétrochiasmatique  volumineuse  et 
très  vasculaire  semblant  rompue  (ce  qui  expliquerait 
l’épanchement  sanguin)  ;  on  curetta  la  plus  grande  partie 
de  cette  tumeur.  La  malade  mourut  dans  l’hyperthermie 
trois  heures  après  l’opération.  L’autopsie  montra  qu’il 
s’agissait  d’un  adénome  hypophysaire  hémorragique  et 
nécrotique  à  tendance  très  envahissante,  érodant  le  sinus 
sphénoïdal.  Ce  cas  semble  à  l’auteur  exceptionnel,  tant 
par  la  rapidité  de  son  évolution  que  par  l’absence  d’hé¬ 
mianopsie  et  la  présence  d’un  scotome  central  et  de  para¬ 
lysies  des  nerfs  moteurs  de  l’œil. 

Jean  Lerëboueeeï. 
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LES  SIGNES  OCULO- 
PALPÉBRAUX  DES  SYNDRO= 
MES  BASEDOWIENS  0 


Paul  SAINTON 


\  I^es  noms  de  Basedow,  de  De  Græfe,  de  Teillais 
témoignent  de  l’importante  contribution  apportée 
par  les  ophtalmologistes  à  la  symptomatologie 
du  goitre  exophtalmique.  D'exophtalmie  est  d’ail¬ 
leurs  un  des  symptômes  qui  inquiètent  le  plus  les 
malades,  ils  pensent  être  atteints  d’une  affection 
locale  ;  c’est  le  spécialiste  qui  établit  bien  souvent 
le  lien  qui  existe  entre  les  signes  oculaires  et  les 
troubles  cardiaques,  nerveux  et  nutritifs  qui 
réalisent  le  syndrome  basedowien. 

Des  signes  oculaires  du  goitre  exophtalmique 
-sont  nombreux,  ils  sont  d’importance  et  de  fré¬ 
quence  inégale.  De  premier,  celui  qui  domine 
tous  les  autres,  est  l’exophtalmie. 


h' exophtalmie  est  plus  fréquente  chez  la  femme 
que  chez  l’homme;  elle  est  généralement  bilatérale, 
mais  il  est  rare  qu’elle  soit  égale  des  deux  côtés. 

Cette  exophtalmie,  fait  que  je  ne  trouve  point 
mentionné  dans  les  traités  classiques,  est  rare¬ 
ment  égale,  elle  est  toujours  plus  accentuée  du  côté 
où  le  corps  thyroïde  est  plus  volumineux,  et  cela 
sans  qu’il  existe  aucun  symptôme  de  compression. 
Son  degré  est  variable  ;  elle  va  de  la  saillie  la  plus 
légère  jusqu’à  la  véritable  pédiculisation  de  l’œil 
tèllement  accentuée  qu’elle  rappelle  l’aspect  dé 
l’œil  du  homard.  A  ce  degré  elle  constitue  rme  véri¬ 
table  complication,  en  exposant  le  globe,  non 
recouvert  par  la  paupière,  à  tous  les  Æocs  exté¬ 
rieurs  et  par  suite  à  des  infections  graves. 
D’exophtalmie  donne  à  la  physionomie  rme  ex¬ 
pression  étrange,  hostile  ou  tragique  qui  suscite 
souvent  dans  l’entourage  des  réflexions  pénibles 
pour  le  basedowien  et  peut  même  le  gêner  dans 
l’exercice  de  sa  profession.  Elle  s’accompagne  d’un 
éclat  particulier  du  regard  et  varie  sous  l’influence 
de  l’émotion,  de  la  fatigue,  de  l’effort  et  s’exa- 
cerbe  en  même  temps  que  la  tachycardie  et  le 
tremblement.  Il  n’en  est  pas  toujours  ainsi  :  car 
certains  malades  chez  lesquels  les  autres  symp¬ 
tômes  ont  régressé  soit  spontanément,  soit  sous 

(i)  Conférence  faite  au  cours  de  perfectionnement  de  la 
clinique  ophtalmologique  de  l’Hôtel-Dieu. 
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l’influence  du  traitement,  conservent  de  la  pro¬ 
trusion  permanente  des  globes  oculaires.  ' 

L’exophtalmie  peUt  être  unilatérale  ;  Worms  et 
Harman  ont  pu  réunir  une  statistique  de  112  cas 
où  elle  fut  constatée  ;  elle  peut  survenir  au  début 
de  la  maladie,  rester  isolée  pendant  un  certain 
temps  et  devenir  secondairement  bilatérale; 
inversement  une  exophtalmie  unilatérale  peut 
être  le  reliquat  d’une  double  saillie  oculaire. 

Quand  elle  est  absente,  elle  est  remplacée  par 
un  éclat  particidier  du  regard  qui  devient  plus  ou 
moins  brillant  sous  l’influence  d’excitations  passa¬ 
gères  d’ordre  émotif. 

D’exophtalmie  est  inséparable  de  l’élargisse¬ 
ment  de  la  fente  palpébrale  ou  signe  de  Stellwag- 
Dalrymphe]  mais  cet  élargissement  n’est  nulle¬ 
ment  proportionnel  au  degré  de  l’exorbitisme  ; 
cette  discordance  tient  à  ce  que  l'écartement  pal¬ 
pébral  ne  reconnaît  pas  une  cause  unique,  il  est 
tantôt  de  nature  spasmodique,  tantôt  dû  à  des 
troubles  du  tonus. 

Il  est  exceptionnel  que  l’un  des  deux  troubles 
oculaires  primordiaux  manque  chez  les  base- 
dowiens. 

On  a  cité  quelques  cas  où  il  y  avait  enophtalmie-. 
le  plus  t3q)ique  est  celui  de  Chesneau  qui  l’a  vu 
apparaître  en  deux  jours  chez  une  malade,  ayant 
de  l’exorbitisme  depuis  dix  ans  en  même  temps 
que  de  la  tension  oculaire  et  du  myosis.  D’auteur 
l’attribuait  à  une  paralysie  du  sympathique. 


Pour  continuer  de  rechercher  les  particularités 
de  l’œil  basedowien,  il  faut  employer  une  .mé¬ 
thode  rigoureuse,  si  l’on  veut  n’en  oublier  aucune. 
C’est  ce  que  nous  allons  faire  en  commençant  par 
les  symptômes  palpébraux  et  en  terminant  par  les 
lésions  du  nerf  optique. 


Si  nous  explorons  la  région  palpébrale,  le  pre¬ 
mier  symptôme  qui  attire  l’attention  est  la  pig¬ 
mentation  anormale  des  pattpières  ou  signe  de 
J ellineck-T eillais  ;  elle  est  constituée  soit  par  ime 
coloration  bnme  uniforme,  soit  par  de  petites 
taches  brimes  formant  un  cerne  palpébral  souvent 
complet,  parfois  limité  à  l’angle  interne.  Ce  symp¬ 
tôme  peut  coexister,  exceptionnellement  il  est 
vrai,  avec  des  troubles  pigmentaires  généralisés, 
d'apparence  addisonienne,  ou  même  avec  un 
véritable  syndrome  addisonien  juxtaposé  au 
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goitre  exophtalmique.  Cette  pigmentation  ne  doit 
point  être  confondue  avec  le  xanthélasma,  qui  se 
rencontre  chez  quelques  basedowiens. 

D’ailleurs,  dans  la  région  palpébrale  peuvent 
exister  des  iroithles  de  dépigmentation,  plaques 
dépigraentées  palpébrales  ou  même  vitiligo  ;  dans 
ce  dernier  cas  il  m’a  été  donné  de  trouver  de  la 
dy^hromie  concomitante  des  cils  et  des  sourcils, 
devenus  blancs  par  plaques. 

Certains  malades  ont  parfois  des  poches  sous  les 
yeux  qui  augmentent  encote  l’aspect  étrange  que 
leur  donne  l’exophtalmie. 

ha  motilité  palpébrale  est  souvent  modifiée  ; 
deux  modahtés  opposées  peuvent  se  rencontrer  :  ■ 
ce  sont  d’ime  part  la  fréquence  du  clignement, 
d’autre  part  la  rareté  du  clignement.  / 

Dorsque  l’on  commande  au  malade  de  fermer 
les  paupières,  on  constate  très  souvent  un  tremble¬ 
ment  des  paupières  fermées  ou  signe  de  Rosen- 
bach.  Cet  auteur  l’avait  défini  des  secousses  clo¬ 
niques  après  la  fermeture  des  paupières.  C’est  un 
symptôme  constant  ;  tantôt  les  secousses  sont 
lentes,  tantôt  elles  sont  rapides.  Ce  tremblement 
provoqué  n’est  pas  propre  au  goitre  exophtal¬ 
mique,  il  se -rencontre  aussi  dans  les  syndromes 
encéphahtiques  et  post-encéphalitiques  et  dans  la 
paralysie  générale. 

Si  nous  continuons  l’examen  de  la  motilité  pal¬ 
pébrale,  il  nous  faut  rechercher  le  signe  du  frontal. 
lyorsque  l’on  demande  à  un  sujet  normal  de  porter 
sou  regard  en  haut,  la  contraction  du  muscle 
frontal  est  synergique  du  mouvement  de  la  pau¬ 
pière.  Chez  certains  basedowiens,  le  frontal  ne  se 
contracte  pas,  il  reste  immobilisé,  c’est  le  signe  de 
/oÿroy;  chez  d’autres  il  y  a,  comme  je  l’ai  signalé, 
retard  du  frontal  ;  ce  même  phénomène  a  été  re¬ 
trouvé  par  moi  chez  les  encéphahtiques  et  il  a  été 
étudié  par  Fidèle  Negro  sous  le  nom  de  phéno¬ 
mène  de  Sainton  et  Cornet.  Cet  auteur  fait  remar¬ 
quer  que,  lorsque  les  globes  oculaires  reviennent 
à  leur  position,  le  frontal  reste  accroché  en  haut 
pendant  quelques  secondes. 

Dans  un  cas  unique,  j’ai  constaté  chez  un  ma¬ 
lade  une  rétraction  spasmodique  spontanée  de  la 
paupière  supérieure  ;  le  plus  souvent  cette  rétrac¬ 
tion  spasmodique  très  marquée  {signe  de  Gifford) 
ne  se  constate  que  lorsqu’on  veut  pratiquer  le 
renversement  de  la  paupière  supérieure,  la  résis¬ 
tance  opposée  au  mouvement  est  considérable  ; 
mais  il  faut  bien  dire  que  c’est  un  phénomène 
banal  chez  les  sujets  nerveux. 


Si  nous  passons  à  l’examen  des  conjonctives. 


nous  les  trouvons  parfois  baignées  de  larmes, 
c’est  le  signe  de  Berger  qui  considérait  l’épiphora 
comme  un  symptôme  de  début.  Il  s’accompagne 
souvent  d’un  certain  degré 'd’injection'  conjonc¬ 
tivale,  qui  peut  être  d’origine  mécanique. 

Il  est  un  autre  signe  conjonctival  qui  est  décrit 
d’une  façon  différente  par  les  auteurs,  c’est  le 
signe  de  Topolanski.  D’après  la  conception  ini¬ 
tiale,  il  consisterait  :  1°  en  l’apparition  de  quatre 
stries  de  conge.stion  de  la  largeur  de  à  3  mil¬ 

limètres  allant  de  la  périphérie  du  globe  oculaire 
jusqu’à  la  proximité  du  globe  cornéen;  elles  cor¬ 
respondent  ainsi  aux  muscles  droits,  qu’on  aper¬ 
çoit  par  transparence  à  travers  la  conjonctive  : 
l’ensemble  de  Ces  stries  présente  donc  une  figure 
étoilée  ou  en  croix  dont  les  branches  sonf  dirigées 
vers  le  centre  de  la  cornée  ;  2“  en  l’apparition  au 
niveau  des  muscles  droits  de  deux  veines  sinueuses, 
pleines  de  sang,  qui  émergeraient  de  la  conjonc¬ 
tive,  parfois  d’un  tronc  commun  dont  les  ramifi¬ 
cations  se  termineraient  à  2  0U3  centimètres  dulobe 
cornéen.  Je'dois  dire  que  je  n’ai  observé  sous  une 
forme  aussi  nette  ce  symptôme  que  deux  fois.  Il 
serait  un  signe  de  début. 

j^Ducien,  Earisot  et  Richard  le  définissent,  plus 
simplement,  une  bande  vasculaire  périkératique 
passant  par  les  quatre  points  d’insertion  des 
muscles  droits  et  le  considèrent  comme  fréquent  à 
la  période  d’ét§.t.  D’après  mes  examens,  j’ai  sou¬ 
vent  constaté  de  l’injection  plus  ou  moins  marquée 
de  la  conjonctive  chez  les  basedowiens  exophtal¬ 
miques  ou  non  :  mais  je  n’ai  jamais  trouvé  rme 
topographie  aussi  invariable  que  celle  des  descrip¬ 
tions  précédentes. 


Si  nous  poursuivons  notre  examen,  nous  cons¬ 
tatons  que  la  cornée  est  le  plus  souvent  intacte. 
Des  ulcérations  çornéennes  ne  se  voient  que  dans 
les  cas  d’exophtalmie  très  forte,  laissant  le  globe 
oculaire  exposé  aux  traumatismes  extérieurs  in¬ 
cessants  causés  par  les  poussières  ;  elles  peuvent 
même  être  suivies  de  perforation.  Ces  ulcérations 
sont  en  général  inflammatoires  et  ne  sont  nulle¬ 
ment,  comme  on  l’enseigne  souvent,  d’ordre  tro¬ 
phique,  quoique  l’on  ait  signalé  une  diminution 
de  la  sensibilité  cornéenne  des  basedowiens  ; 
celle-ci  ne  revêt  jamais  le  caractère  de  l’anesthésie 
vraie  des  syndromes  trophoneurotiques.  Des 
troubles  ulcéreux  cessent  en  général  sil’on  constitue 
la  seule  thérapeutique  logique,  la  soustraction  du 
globe  de  l’œil  à  l’atteinte  des  pottssières  exté¬ 
rieures,  en  pratiquant  la  tarsorraphie. 


P.  SAINTON,  —  LES  SIGNES  OCULO-PALPEBRAUX 


311 


Quant  au  globe  de  l’œil  lui-même,  il  est,  chez 
les  basedowiens,  souvent  atteint  de  mouvements 
incessants,  témoignage  d’une  instabilité  motrice 
qui  est  parfois  générale.  Quelquefois  les  mouve¬ 
ments  sont  tellement  violents  et  incoordonnés  qu’ils 
méritent  l’expression  employée  dans  certains  cas 
de  chorée  oculaire. 

Les  secousses  nystagmiques  spontanées  sont  assez 
rares  ;  il  n’en  est  pas  de  même  des  secousses  nystag¬ 
miques  provoquées,  qui  se  rencontrent  beaucoup  plus 
souvent,  même  dans  les  formes  frustes  :  elles  sont 
habituellement  transversales,  exceptionnellement 
verticales  ;  elles  se  produisent  dans  le  regard  latéral, 
dans  la  convergence,  quelquefois  dans  le  regard  en 
haut.  Leur  rythme  est  des  plus  variable  :  elles 
sont  soit  rapides,  soit  saccadées,  soit  brusques 
comme  un  déchc  photographique  ;  parfois  même 
elles  ont  un  r5rthme  pendulaire.  Elles  sont  com¬ 
plètement  indépendantes  de  l’exophtalmie. 

Le  signe  de  Mœbius,  défaut  de  la  convergence, 
est  bien  connu.  Il  est  bilatéral,  mais  dans  nombre 
de  cas  il  est  plus  marqué  d’un  côté  que  de  l’autre. 

Il  en  est  dé  même  du  défaut  de  synergie  du 
globe  de  l’œil  et  de  la  paupière  supérieure  ou 
signe  de  De  Grcele  :  c’est  dans  le  mouvement 
d’abaissement  qu’il  faut  le  rechercher,  c’est  au 
moment  où  le  globe  est  arrivé  à  la  moitié  de  son- 
excursion  qu’il  devient  très  net;  on  voit  alors  une 
bande  plus  ou  moins  longue  de  conjonctive  sépa¬ 
rer  la  cornée  du  bord  palpébral  inférieur.  La  fré¬ 
quence  de  ce  signe  me  paraît  avoir  été  singulière¬ 
ment  exagérée" 

Des  paralysies  oculaires  de  la  VI®,  de  la  III®, 
dè  la  IV®  paire  ont  été  signalées  dans  les  observa¬ 
tions  anciennes  ;  elles  sont  vraiment  exception¬ 
nelles  ;  récemment  Wedd  et  Permar  ont  pu  en 
réunir  8  cas. 


L’examen  de  la  pupille  ne  révèle  guère  les  modi¬ 
fications  que  l’on  s’attendrait  à  trouver  en  se 
basant  sur  des  conceptions  théoriques.  Hartmann, 
dans  tm  travail  déjà  ancien  fait  sur  mes  indica¬ 
tions,  trouve  que  dans  86  p.  100  des  cas  la  pupille 
est  normale,  que  la  mydriase  est  observée  dans 
7  p.  100,  le  myosis  dans  2  p.  100.  Je  cite  comme 
exceptiormel  un  cas  de  mydriase  bascule  publié 
avec  Rathery. 


Cantonnet,  par  l’épreuve  de  la  mydriase  provo¬ 
quée  à  la  cocaïne,  l’a  décelé  dans  17  p.  100  des  cas  ; 
sur  la  plupart  des  malades  que  j’ai  examiné,  les 
pupilles  étaient  normales  et  je  ne  puis  que  confir¬ 
mer  la  statistique  d’Hartmann. 

L’hippus  est  exceptionnel  ;  il  en  est  de  même 
du  signe  de  Gowers  consistant  dans  la  contrac¬ 
tion  de  la  pupüle  par  à-coups  au  réflexe  consen¬ 
suel. 


Les  basedowiens  se  plaignent  quelquefois  de 
troubles  de  la  vision  :  fatigue  rapide,  asthénopie 
accommodative  ;  dans  la  majorité  des  cas,  ils  ne 
présentent  aucun  trouble  organique  et  les  anoma¬ 
lies  de  la  vision  ne  sont  pas  plus  fréquentes  chez 
eux.  Quelques  cas  de  névrite  optique  ont  été  signa¬ 
lés  par  Sattler  et  divers  auteurs  au  cours  de  l’hy- 
perthyroïdisme. 

L’étude  de  l’œil  basedowien  doit  être  complétée 
par  la  recherche  de  la  tension  oculaire,  qui  a  fait 
l’objet  d’études  récentes.  Elle  serait  diminuée 
pour  Hertel  et  Wessely,  'basse  pour  Freytag,  très 
voisine  de  la  normale  pour  Bailliart  et  dans  les 
examens  pratiqués  par  Prosper  Veil  et  Renard 
chez  un  certain  nombre  de  nos  malades.  Benoît, 
dans  un  cas  où  il  a  examiné  systématiquement 
le  tonus  oculaire,  a  vu  que  celui-ci  baissait  pro¬ 
gressivement  en  même  temps  qu’apparaissait 
l’exophtalmie  ;  il  était  plus  marqué  à  l’œil  gauche 
qu’à  l’œil  droit,  l’adrénaline  augmenta  la  tension. 
Par  contre,  pour  Imre  la  tension  oculaire  serait 
élevée;  les  recherches  d’Istvan  de  Czopody  lui 
montrent  que  la  tension  est  élevée  chez  les  sym- 
pathico-toniques.  Par  contre.  Terrien  a  trouvé 
la  tension  plus  élevée  chez  les  myxœdémateux. 
Il  est  un  fait  qu’il  faut  verser  dans  ce  débat  et  qui 
me  paraît  hors  de  doute,  c’est  la  rareté  du  glau¬ 
come  chez  les  basedowiens  :  depuis  de  longues 
années  je  n’en  ai  observé  qu’un  cas  chez  un  ma¬ 
lade  atteint  d’hyperthyroïdisme  fruste. 


En  pratiquant  l’auscultation  du  globe  avec  un 
stéthoscope  appliqué  sur  la  paupière  supérieure 
les  yeux  clos,  Riessmann  a  décrit  un  bruit  systo¬ 
lique  avec  renforcement  qu’il  considère  comme 
un  souffle  vasculaire,  et  que  Duroziez  et  Sattler 
interprètent  comme  un  bruit  musculaire.  Il  y  a 
donc  lieu  de  faire  toute  réserve  sur  la  nature  de 
ce  signe,  que  je  ne  cite  que  dans  le  souci  d’être  ' 
complet. 
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Après  avoir  énuméré  les  signes  oculaires  si 
nombreux  dans  le  goitre  exophtalmique,  il  est 
important  de  savoir  quelle  est  la  fréquence  com¬ 
parée  de  ces  différents  signes.  Il  est  difRcile  d’avoir 
des  statistiques  parfaitement  exactes.  Voici  les 
chiffres  que  je  puis  donner.  On  rencontre 
l’exophtalmie  dans  70  p.  100  des  cas;  l’éclat  du 
regard  dans  30  p.  100  ;  le  signe  de  Rosenbach 
dans  60  p.  100,  le  signe  de  Stellwag  dans  30,  p.  100 
des  cas;  le  signe  de  Jellineck  dans  27  p.  100,  le 
signe  du  frontal  (immobilité  ou  retard)  dans  25 
p.  100,  les  secousses  nystagmiques  dans  20  p.  100, 
lé  signe  de  De  Græfe  dans  20  p.  100,  l’instabihté 
oculaire  dans  8  p.  100,  le  strabisme  intermittent 
dans  I  p.  100  des  cas,  les  paralysies  oculaires  dans 
2  p.  100. 

Des  signes  oculaires  varient  suivant  la  variété 
du  syndrome  hasedowien  :  ils  sont  très  complets 
et  très  intenses  dans  le  goitre  exophtalmique  vrai 
ils  sont  plus  discrets  et  plus  incomplets  dans  l’adé- 
'  nome  toxique,  à  peine  esquissés  dans  les  syn¬ 
dromes  basedowiens  encore  mal  classés  qui  recon¬ 
naissent  une  origine  infectieuse,  réflexe  ou  ova¬ 
rienne,  et  qui  à  mon  avis  doivent  être  dissociés  du 
syndrome  de  l’adénome  toxique  de  Plummer. 


D’examen  ophtalmologique  peut-il,  dans  les  cas 
où  l’exophtalmie  est  réduite  à  son  minimum  ou 
lorsqu’il  n’y  a  qu’un  simple  éclat  du  regard,  peut-il 
à  lui  seul  mettre  sur  la  trace  d’un  syndrome  base- 
dowien  fruste?  Des  petits  signes  que  nous  avons 
décrits  acquièrent  par  la  rémiion  de  plusieurs 
d’entre  eux,  signe  de  Jellineck,  signe  de  Stellwag- 
signe  du  frontal,  secousses  nystagmiques,  etc.» 
une  grande  valeur  pour  la  présomption  d’un 
syndrome  d’hyperthyroïdisme  et  doivent  inciter 
à  un  examen  plus  complet. 

Dorsque  l’exophtalmie  est  unilatérale,  il  est 
parfois  très  difficile  de  dire  si  elle  est  sympto¬ 
matique  d’un  syndrome  basedowien  fruste.  Un 
des  caractères  cliniques  de  l’exophtalmie  base- 
dowienne  et  qui  la  distingue  d’un  syndrome  d’exci¬ 
tation,  sympathique  ou  syndrome  de  Pourfour 
du  Petit,  est  qu’elle  est  habituellement  isolée  et 
ne  s’accompagne  ni  de  mydriase,  ni  d’exophtal¬ 
mie,  ni  de  rétrécissement  des  vais.seaux.  Il  n’est 
pas  inutile  de  rappeler  qu’une  compression  par 
un  goitre  unilatéral  peut  donner  lieu  à  un  syn¬ 
drome  pseudo-basedowien  ;  mais  elle  s’accom- 
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pagne  alors  presque  toujours  de  niydriase  et  de 
troubles  vasculaires  qui  font  défaut  dans  le  goitre 
exophtalmique.  Dans  les  cas  douteux,  où  l’examen 
clinique  donnerait  des  résultats  insuffisants, 
cehii-ci  doit  être  complété  par  l’étude  dès  modifi¬ 
cations  .du  métabolisme  basal  et  des  tests  biolo¬ 
giques  (épreuve  de  la  thjuoïde  de  Parisot  et 
Richard,  épreuve  de  Gœtsch). 


Ces  troubles  oculo-palpébraux  reconnaissent 
des  pathogénies  différentes,  mais  un  certain 
nombre  relèvent  d’un  même,  mécanisme,  c’est  ce 
qui  nous  permet  de  les  envisager  dans  une  étude 
d’ensemble. 

Des  troubles  pigmentaires  péripalpébraux  sont 
en  général  attribués  à  une  réaction  d’origine  surré¬ 
nale  analogue  au  masque  de  la  grossesse.  Des 
troubles  dyschromiques  des  paupières,  des  sour¬ 
cils  et  des  cils  sont  analogues  à  ceux  que  l’on 
observe  sur  le  reste  du  système  pileux  des  bàse- 
dowiens  et  relèvent  manifestement  de  l’hyper- 
thyroïdisnie. 

D’exophtalmie  mérite  qu’on  s’y  arrête  plus 
longuement  :  avant  d’exposer  les  principales 
théories  qui  ont  essayé  de  l’expliquer,  il  est  néces¬ 
saire  de  rappeler  quelques-uns  de  ses  caractère.?,, 
qui  ont  déjà  été  énumérés  ;  elle  est  variable,  plus 
accentuée  du  côté  où  l’hypertrophie  thyroïdienne 
est  plus  forte  ;  elle  est  augmentée  par  les  positions 
.  extrêmes  du  cou  qui  amènent,  en  mêmé  temps  que 
^de  la  congestion  thyroïdienne,  de  la  tachycardie, 
comme  l’a  signalé  Rist  chez  des  sujets  sans  doute 
prédisposés  au  cours  d’examens  laryngoscopiques, 
et  comme  je  l’ai  observé  moi-même  chez  un  ma¬ 
lade  atteint  d’une  méningite  cérébro-spinale  avec 
opisthotonos  très  accentué. 

Cette  apparition  et  cette  disparition  rapide, 
la’variation  associée  à  celle  des  autres  syndromes 
ba'sedowiens  permettent  d’éliminer  d’emblée  la 
théorie  de  l’œdème  rétro-oculaire  de  ICraus,  aussi 
bien  que  la  théorie  de  V augmentation  du  tissu  adi¬ 
peux  rétrobulbaire',  quoique  cette  dernière  soit 
admissible  chez  certains  basedowiens  où  l’exoph- 
talmie  persiste  marquée  après  guéri.sbn  totale  des 
autres  symptômes. 

Da  théorie  d’Abadie,  qui  admet  une  dilatation 
des  vaisseaux  rétro-orbitaires  d'origine  sympathique, 
est  passible  de  deux  objections  capitales  :  la  pre¬ 
mière,  c’est  l’absence  de  l’expansion  S3^stolique  de 
l’œil  ;  la  seconde,  c’est  la  diminution  plus  ou  moins 
marquée  de-  l’exophtalmie  après  la  section  du 
sympathique  qui  entraîne  une  vaso-dilatation. 
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De  toutes  les  théories,  la  plus  plausible  est  la 
théorie  niuseulaire,  qui  admet  des  modifications  du 
tonus  des  fibres  lisses  des  muscles  de  Millier  et  des 
musoles  de  l'aponévrose  de  Tenon,  prenant  leur 
insertion  sur  le  rebord  orbitaire.  A  l'état  normal, 
leur  tonus  entretenu  par  l'innervation  sympa¬ 
thique  assure  la  situation  dans  l'orbite  du  bulbe 
oculaire  qui,  coiffé  par  leur  face  postérieure,  est 
maintenu  ainsi  dans  la  cavité  orbitaire,  comme 
la  tête  fémorale  emboîtée  par  le  condyle.  Sous 
l'influence  de  l’excitation  du  sympathique,  ces 
fibres  se  contractent  de  telle  façon  que  leur  cpnca- 
vité  embrassant  le  globe  se  redresse  et  le  projette 
en  avgnt.  Iscoveseo  l'aurait  reproduite  temporaire¬ 
ment  pfir  l'injection  d'un  lipoïde  de  la  thytpïdp  ; 
la  plupart  des  expérimentateurs  ont  échoué  dans 
la  reproduction  pqr  un  produit  thyroïdien  d’ujie 
exophtalmie  permanente.  De  fait  important  est 
l'action  incontestable  du  sympathique  dans  la 
provocation  de  l’exophtahnie.  Elle  dispofaît  par¬ 
fois  dans  des  circonstances  singulières  ;  c’est  ainsi 
que  Myers  a  cité  un  cas  où  un  traumatisme  nasal 
droit  amena  chez  un  basedowieu  line  disparition 
de  l'exophtalmie  droite,  l’œil  gauche  restant 
exorbité  ;  trois  ans  après,  l’œil  droit  fedeyenait 
proéminent  ;  l'aviteur  attribue  ce  fait  .4  UHe  jubibi- 
tien  temporaire  des  muscles  de  Home}:, 

Des  troubles  de  la  sécrétion  lacrymale  ont  été 
attribués  à  une  action  du  sympathique  qu  à  une 
action  du  poison  thyroïdien  sur  la  glande  lacry¬ 
male.  Ils  paraissent  êfre  la  plupart  dU  temps  en 
rapport  avec  une  infection  ou  une  jrritatiqi]  dc  la 
glande  lacrymale  due  4  J’e?rPBbtalmie.  Quant 
aux  troubles  cornéens,  ils  sont  la  plupart  du 
temps  d'origine  infectieuse  et  la  théqrîg  de  la  trp- 
phoneurose  paraît  devoir  être  écartée. 

Des  troubles  moteurs,  secPHSSêS  pystâg.ïpiauas, 
tremblement  des  paupières  ferrnéê.s,  instabilité 
Qcuiairè,  signe  dP  Grmfe,  sign§  4p  Mfgbius, 
signe  du  frputal,  paraissent  duS  4  pn  trouble 
syneinétique.  Ils  sont,  comuiP  36  l'avais  fait  remar¬ 
qué  et  comme  Sieard  l’a  confirmé,  très  aualogues 
4  ceux  que  l’on  reucQotre  dans  Ig  névraxite  épi¬ 
démique  et  témoignant  d’upe  action  du  poison 
thyroïdien  sur  les  centres  @t  Igs  fibres  d’asspeja- 
tion  mésocéphalique, 

Ees  signes  de  Stellwag,  de  QilÏPrd  U®  Beuyent=ils 
pas  être  interprétés  comme  PU  signe  d’hypertqnie? 
Cette  théorie  a  été  spptenue  à  propp§  dp  pbéPP' 
mène  frontal  que  i'ai  sigpadé  ayeç  Corpet,  par 
Fidele  î^egro,  qui  a  remarqpé  que,  lorsque  la  pau¬ 
pière  se  dirige  volontairement  çp  has  pour  re¬ 
prendre  sa  positipp  pripiitiye,  Ig  frontal  testa 
contracté  un  PiOîPePti  il  l’asslnpleap  pbéppmèpe 


de  la  roue  dentée  ebez-les  hasedowi§îi§  pt  en  fait 
un  signe  de  rigidité  sarcqplastiqpg  dP  4  l’action 
des  bq^mpues  tbyrpïdiapUèS  Iç  sympathique, 

Des  paralysies  des  nerfs  moteurs  de  l'œil,  excep¬ 
tionnelles,  sont  dans  la  plupart  des  cas  vraisem¬ 
blablement  d’origine  syphilitique.  Cependant  Wedd 
et  Permar  ont  cité  récemment  des  cas  de  para¬ 
lysies  oculaires  diverses,  qui  auraioPt  été  amé¬ 
liorés,  tout  au  moins  momentaîrémput,  SUit  par  le 
traitement  chirurgical,  soit  par  la  radiothérapie. 
^S’agissait-il  dans  ces  cas  de  paralysies  vraies?  Les 
auteurs  admettent  la  ppssibibté  de  phénomènes 
myasthéniques,  dus  4  des  Hopbles  tbyrpïdp-sur- 
rénaux,  d’accord  ayec  la  théoiie  de  Marine  qui 
fait  de  la  myasthénie  un  SYPiptômc  hasedowign. 

Quant  aux  néyrifes  Qpfiqugs,  elles  ont  été 
signalées  chez  l’bomipç  pur  Çoppez  au  cqprs  d’acci¬ 
dents  d’hyperthyrQÏdisme -ahmentaire  ;  elles  ju¬ 
raient  été  reproduites  chez  le  chien  dqns  les  expé¬ 
riences  inspirées  par  3attler  à  ses  élèyeS;  Je  n'gn  ai 
jamais  constaté  pu  cours  dç  pies  ireçbcrçhes  ejrpéri- 
mentalgs  sur  les  aifimaux,  examings  ayeç  grand 
spin  par  Reipard.  Çlmiqugmént,  je  n’eii  ai  yu 
auçim  cas, 


En  terminant,  fiOUS  devqps  uops  demander 
quelle  est  l’ pction  .du  ^ruifieUlêPt  du  syîjdrpmfi  4è 
Basedow  sur  les  signes  pculair§§,  surtout  après 
iulerwention  sur  ],a  th¥fflMe,  Lg  PlUPUrt  d§S  POfîts 
signes  régressent,  r^§hf§lniie 
cerfaiues  expphtalmios  spiit  irréductibles  et  té¬ 
moignent  .de  l’atteinfe  basedowienne  antérieure, 
les  autres  gymptômes  fty^nt  régressé.  Ees  iufer- 
ventions  sur  le  sympathique  cervical  (ppérgtlpn 
de  Jaboulay)  baUîébprênf  temporairenienf  USSè? 
souvent,  mais  npn  dé#nitiyenieut. 
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LES  MODIFICATIONS 
SANGUINES  A  LA  SUITE 
DE  L’OXYGÉNOTHÉRAPIE 
INTRAVEINEUSE  (*) 
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médecine  de  Bucarest  et  clinique  médicale  de  Bucarest. 

médecin  à.  l’hôpitalj  Coltzea. 

Iv’oxygène,  introduit  dans  la  théraiDeutique 
sous  forme  d’inlialations  par  Priestley  en  1774, 
a  été  essayé  par  une  série  de  cliniciens  :  Cailleux, 
Chaussier,  Al.  Poule,  Inghenhoutz,  Th.  Reid, 
Bergius,  Selle,  Soucroy,  Beddoesr- Meyer,  Demar- 
quay  (i),  Thompson,  Chavanas,  Senator,  Weil 
et  Mouriquand  (2),  Michaelis  von  Leiden, 
Hayem,  etc. 

En  1780,  Spallanzani  a  introduit  pour  la  pre¬ 
mière  fois  l’oxygène  sous-cutané  chez  les  ani¬ 
maux  et  plus  tard  une  série  d’auteurs  (3)  et  sur¬ 
tout  Domine  (4),  Ramond  (5),  Béraud  (6),  Achard 
et  Binet  (7),  Leloup  (8),  ont  employé  l’oxygène 
sous  forme  d’injections  sous-cutanées  dans  rm 
but  thérapeutique  chez  les  hommes. 

En  1811,  Nysten  a  essayé  expérimentalement 
l’introduction  de  l’oxygène  par  la  voie  intravei¬ 
neuse  Gartner  (9)  et  Steurtz  (10)  ont  repris  ces 
recherches  expérimentales.  En  1902,  Mariani  (ii) 
introduisit  pour  la  première  fois  chez  un  tu¬ 
berculeux  l’oxygène  directement  dans  le  sang  et 
cela  sans  aucun  accident.  Plus  tard,  Neudorfer 
(1905)  essaye,  chez  un  malade  dont  un  goitre 
comprimait  la  trachée,  l’oxygénothérapie  intra¬ 
veineuse,  et  après  d’autres  auteurs  ont  multi- 
pUé  ces  essais,  et  sont  parvenus  à  introduire  sans 
accident  et  avec  un  bon  résultat  l’oxygène  dans 
les  veines.  Parmi  eux,  R.  Bayeux  (13)  a  contribué 
au  perfectionnement  de  la  technique,  en  construi¬ 
sant  un  appareil  de  précision  ;  l’oxygénateur 
Bayeux.  Sous  la  direction  du  professeur  Eandouzj 
et  avec  l’assistance  de  Ch.  Richet  fils,  Bayeux  a 
pratiqué,  avec  son  appareil,  des  injections 
intraveineuses  d’oxygène  .  chez  des  malades 
souffrant  d’asphyxie  et  il  a  obtenu  des 
résultats  encourageants.  Chez  nous,  l’oxygé¬ 
nothérapie  sous-cutanée  et  intraveineuse  a  été 
expérimentée  et  introduite  en  clinique  par  l’un 
d’entre  nous  (14). 

Toutes  ces  nombreuses  recherches  et  expéri¬ 
mentations  ont  démontré  que  l’oxygénothéra- 

(*)  Étude  faite  dans  la  première  cliiiiciuc  médicale  de 
Bucarest,  hôpital  Coltzea  (Directeur  :  professeur  I.  Nauu- 
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pie  sous-cutanée  et  intraveineuse  est  absolument 
inoffensive  lorsque  rox5’'gène  est  introduit  len¬ 
tement.  Pour  l’oxygénothérapie  intraveineuse, 
la  vitesse  maxima  admise  est  de  8  à  9  centimètres 
cubes  par  minute. 

D’autre  part,  les  observations  chniques  ont 
montré  que,  tout  au  moins  dans  certains  états 
morbides  à  hématose  insuffisante,  comme  les 
broncho-pneumonies  et  les  bronchites  suffo¬ 
cantes  dans  les  grandes  épidémies  de  grippe,  l'oxy¬ 
génothérapie  sous-cutanée  et  intraveineuse  est 
efficace.  L’oxygène  introduit  directement  dans 
le  sang  à  une  faible  vitesse  est  fixé  rapidement  et 
complètement,  puisqu’il  est  un  élément  physio¬ 
logique  et  ne  produit  pas  d’embolies  gazeuses. 
Grâce  à  ces  démonstrations,  la  crainte  et  le  scep¬ 
ticisme  manifesté  pour  l’oxygénothérapie  intra¬ 
veineuse  commencent  à  disparaître  et  l’étude 
des  effets  de  l’oxygénothérapie  est  devenue  pos¬ 
sible.  Cette  étude  ne  pouvait  se  faire  auparavant, 
parce  que,  en  raison  de  la  crainte  d’accidents  em¬ 
boliques  et  par  manque  d’appareils  de  précision, 
on  n’injectait  que  de  petites  doses  inopérantes 
d’oxygène  et  seulement  chez  des  malades  mori¬ 
bonds.  Cette  étude  sur  les  effets  de  l’oxygéno¬ 
thérapie  intraveineuse  nous  a  paru  intéressante 
parce  que,  jusqu’à  présent,  l’oxygénothérapie 
intraveineuse  est  regardée  par  les  médecins  avec 
crainte  et  scepticisme. 

Pour  nos  observations,  nous  avons  employé 
l’oxygénateur  de  Bayeux  ;  nous  avons  introduit 
l’oxygène  dans  les  veines  à  une  vitesse  de  8  à  9.. 
centimètres  cubes  par  minute  etrme  quantité  totale 
de  I  000  à  3  000  centimètres  cubes.  Par  la  voie 
sous-cutanée,  nous  avons  administré  des  doses  de 
3  000  centimètres  cubes  en  injections  répétées  du¬ 
rant  vingt-quatre  heures.  Sous  forme  d’inhalations 
nous  avons  donnéla  quantitéde  deux  àtroisballons. 
Nous  avons  employé  l’oxygénothérapie  chez 
des  malades  atteints  de  dyspnée,  cyanosés  avec 
hématose  insuffisante,  car  dans  ces  états  morbides 
l’oxygénothérapie  est  absolument  indiquée  et 
promet  de  bons  résultats.  Nous  avons  employé 
l’oxygénothérapie  dans  tous  les  états  morbides 
à  hématose  insuffisante,  sans  nous  préoccuper 
de  la  cause  provocatrice,  parce  que  nous  avons 
vu  dans  l’oxygénothérapie  une  médication  de 
suppléance,  symptomatique  et  non  de  cause.  La 
majorité  des  cas  comprenait  des  malades  car¬ 
diaques  et  cardio-pulmonaires  avec  insuflfisance 
du  cœur  droit  ;  une  partie  souffraient  des  poumons 
et  dans  un  cas  il  s’agissait  d’intoxication  par  le, 
chlorate  de  potasse.  Tous  les  cas  (en  tout  20)' 
étaient  graves,  mais  non  désastreux.  Nous  avons, 
dans  ces  cas,  recherché  :  i“  les  sensations  sub* 
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jeetives  des  malades,  2°  les  modifiGations  objec¬ 
tives  (pouls,  respiration,  teilsion,  etc.),  mais  sur¬ 
tout  3°  les  modifications  du  sang  causées  par 
l’oxygénothérapie.  Pour  obtenir  cê  dernier  résul¬ 
tat,  nous  avons  examiné  le  malade  avant  et  après 
riütroduction  d’oxygène,  à  différents  intervalles, 
pour  nous  rendrè  compte  de  la  durée  des  effets 
de  l’oxygénothérapie. 

Dans  le  but  de  savoir  quelle  voie  d’introdiic- 
tidn  de  l’oxygène  est  la  plus  efficace,  nous  avons 
suivi  les  malades  traités  par  ifijectidris  sous-cuta- 
néesj  pâr  injections  .intrtiveihèüsé.S  et  jiar  inhala¬ 
tions)  et  même  chez  tin  même  hialade  nous  avons 
essayé  l’oxygénbthérapie  sous  les  diverses  formés 
et  avons  noté  les  effets. 

En  ce  qui  coticerne  léS  sensations  subjectives 
de?  malades,  notishvons  évité  de  les  questionner, 
hOus  bornant  à  noter  les  expressions  spontanées; 
afin  d’éviter  l’influence  de  l’interfogatoire;  E’uù 
de  nous  (14)  a  noté  dans  ses  coiiimuiiicatidns 
antérieures  que  les  malades  atteints  de  dyspnée- 
ont,  après  les  injections  intraveineuses  d’Oxygènèj 
des  sensâtions  dé  bien-être;  de  respitation  plus 
facile,  de  tfànquillité,  etc:  Nous  avotis  vu  la 
même  chose  que  d’autfés  auteurs  cités  plus  haut 
ont  signalée.  Da  critique  que  l’on  peut  faire  sous 
ce  rapport  est  que  l’appréciation  des  sensations 
subjectives  est  très  ralative  et  que  les  sensations 
de  bien-être  peuvent  être  suggestionnées  par  la 
croyance  du  malade  que  l’ititroduction  de  l’air 
dans  le  sang  doit  lui  faire  du  bieh.  Sur  la  relati¬ 
vité  de  l’appréciation,  nous  avons  dit  que  nous 
àvons  évité  de  questionner  les  malades  pour  né 
noter  qtié  leurs  sensations  exprimées  spOntané- 
mént.  Qtiant  au  deuxième  poiht,  à  savoir  que  la 
croyance  et  la  conflance  petivént  créer  lès  sensa¬ 
tions  de  bien-être,  nous  pouvons  diré  que  cétte 
objection  est  juste  en  général,  mais,  sOus  ce  rap¬ 
port,  on  peut  aussi  faire  lia  critique  et  dépister 
les  Sensations  véritables  et  celles  qui  sont  sug^ 
gestionnées.  Voici  quelques  faits  :  Nous  avons 
cherché  que  les  malades  nous  disent  spontané- 
tiiëtitj  sans  pression,  leurs  sensations,  et;  dans  là 
plupart  des  cas,  les  malades  étant  peu  intelli¬ 
gents;  n’ont  pas  compris' le  but  des  manipula¬ 
tions  thérapeutiques.  Cependant,  ces  malades 
nous  ont  dit  souvent  qu’ils  se  sentent  bien  et 
ont  demandé  la  répétition  des  injëctions;  Ce  der¬ 
nier  point  est  important,  car  la  ponction  veineuse 
est  douloureuse  et  l’immobilisation  complété 
pendant  une  à  trois  heures,  durée  de  l’injection,  est 
pénible  pour  les  malades  dyspnéiques,  agités 
et  orthopnéiques:  Nous  avons  vu  des  malades 
qui;  au  début,  ont  supporté  difficilement  l’immO- 
biliâatioh  nécessaire  aiix  injections  et  ont  même 


protesté;  plus  tard  ils  ont  demandé  la  répétition 
des  injections.  Ces  faits  nousparaissent  concluants; 
Des  sensations  subjectives  dë  bien=être  à  là  suite 
d  injections  d’oxygène  sont  passagères. 

Pour  les  phénomènes  objectifs,  nous  avons  pu 
confirmet  une  série  de  faits  précisés  par  les  au= 
teurs  cités  plus  haut.  Parmi  ces  phénomènes  qui 
se  ptodtiisent  chez  les  malades  à  hématose  insuf¬ 
fisante  à  la  suite  de  l’oxygénothérapie  iatravei- 
néusc;  il  faut  noter  le  sommeil  réparateur  qui 
survient  parfois  durànt  lés  injections,  mais  sur¬ 
tout  après  elles;  Si  l’immObilisation  des  maladei 
pendant  l’injection  peut  être  regafdéë  comme  la 
cause  du  sommeil  survenant  ah  cours  de  l’injec¬ 
tion;  oh  ne  peut  en  dite  autant  du  sommeil  qui 
survient  après  l’injection.  Cé  sommeil,  survenant 
chez  des  malades  agités  et  souffrant  d’insomnie 
jusqu’alors,  doit  être  attribué  à  l’action  sédative 
de  l’oxygène  dans  les  états  à  hématose  msuffisante, 
de  même  que  «  la  digitale  est  le  meilleur  narco¬ 
tique  pour  les  àsyStoliques  »  d’après  Ortner  (15). 
Da  respiration  devient,  à  la  suite  de  l’oxygého- 
thérapie  intraveineuse,  plus'profonde  et  le  nombre 
des  respirations  dirmnUe  d’environ  5  à  10  par 
minute.  Il  faut  noter  que  l’influence  de  l’oc^gé- 
nothérapie  intraveineuse  sur  la  respiration  est 
moins  prononcée  dans  les  cas  à  barrage  pulmo¬ 
naire.  Gela  est  probablement  dfi  à  ce  que,  dans 
ces  caS;  la  dyspnée  est  en  partie  de  natüré  réflexe, 
ayant  comme  point  de  départ  la  lésion  plèurô- 
ptiimonaifë,  ét  non  pas  exclusivement  centrale 
[foehl  (16)]. 

Dé  nombre  des  pulsations  diminue  dans  cer¬ 
tains  cas  de  10  â  20  par  minute,  sans  modifier  le 
caractère  du  pouls.  Da  tension  Chez  les  cardiaques 
àsyStoliques  (asystolie  du  cceur  droit)  diminue 
parfois  de  2  â  3  divisions,  surtout  les  maximai 
Comme  lé  soutiennent  Méyer  et  Gottlieb  (17), 
l’accroissement  de  la  tension  chez  les  àsystôlh 
qties  est  causé  par  là  concentration  alimentée 
du  CO^  dans  le  Sang,  qm  provoque  des  vàso^ 
conStrictions  périphériques.  On  peut  exphquér 
l’aetiOn  de  l’oxygénothérapie  intraveineuse  sut 
la  tension  chez  les  àsystoliqUeS  peutmtfë  par 

.  ..  .  .  02 

le  rétablissement  de  l’équilibre 

Dès  le  début;'  Un  fait  nous  a  surpris,  â  savoir 
qu’à  la  Suite  de  i’oxygénothérapie  et  surtout 
intraveineuse;  la  ëyanose  des  muqueuses  et  dés 
extrémités  diminuait  et  le  sang  dés  capillaires 
qui,  chez  cës  malades,  a  Un  aspect  veineUx,  dévient 
rouge  clair  OU  rëptéad  l’àSpect  üotmah  Ce  fait, 
Observé  d’âilleUrs  pàr  âhütrës,  nous  a  dëtermffiés 
à  fëchefchet  les  moâifieatioüs  du  sang  survenues 
â  la  suite  de  roxygénothérâpie  iutravéinéüsè 


PARIS  MÉDICAL 


316 

chez  les  malades  à  hématose  insuffisante.  Dans 
ce  but,  nous  avons  cherché  le  nombre  des  héma¬ 
ties  et  la  quantité  d’hémoglobine  avant  et  après 
les  injections  d’oxygène.  Pour  ne  pas  être  induits 
en  erreur  par  les  modifications  du  nombre  d’hé¬ 
maties  causées  par  les  fluxions  des  liquides  chez 
les  asystoüques  hydrémiques,  nous  avons  exa¬ 
miné  aussi  l’indice  réfractométrique  (18).  Pour 
être  complets,  nous  avons  étudié  aussi  les  varia¬ 
tions  du  nombre  des  leucocytes  et  de  la  formule 
leucocytaire  à  la  suite  de  l’oxygénothérapie. 
D’examen  de  la  viscosité  du  sang  a  présenté  nin 
intérêt  spécial,  mais  nous  n’avons  pu  le  faire 
que  dans  des  cas  isolés. 

Avant  de  résumer  le  résultat  de  nos  observa¬ 
tions,  nous  tenons  à  donner  quelques  éclaircis¬ 
sements  sur  le  but  de  ces  recherches.  On  sait  que, 
dans  les  états  morbides  à  hématose  insufiisante, 
on  observe  souvent  une  polyglobuUe  compensa¬ 
trice  provoquée  par  l’augmentation  de  CO**  dans 
le  sang  et  produite  par  l’irritation  du  système 
médullaire  ou  la  mobiUsation  des  hématies  de 
réserve  (19).  Cette  hyperglobuHe  est  compensa¬ 
trice,  car  elle  augmente  la  capacité  oxygéno- 
pexique  du  sang.  Mais  l’accroissement  de  la 
concentration  de  CO^  dans  le  sang,  ainsi  que 
l’augmentation  du  nombre  d’hématies,  et  le  gon¬ 
flement  du,  volume  des  hématies  augmente  la 
viscosité  du  sang  (2)  et,  par  suite,  en  rend  la 
circulation  plus  difficile. 

En  récherchant  le  nombre  des  hématies  et  des 
modifications  du  sang  en  général  survenues  à  la 
suite  d’oxygénothérapie  intraveineuse  chez  des 
malades  à  hématose  insuffisante,  nous  avons 
voulu  voir  indirectement  l’influence  de  l’oxygéno¬ 
thérapie  sur  l’hématose.  Saragea  et  Prizant  (21) 
ont  montré  que,  chez  les  cardiaques  asys- 
toHques  à  polyglobulie,  celle-ci  diminue  à  la 
suite  d’une  thérapie  tonicardiaque  d’une  ma¬ 
nière  progressive,  sans  toutefois  disparaître  com¬ 
plètement.  D’autres  auteurs  ont  vu  la  diminu¬ 
tion  de  la  polyglobulie  chez  des  malades  à  héma¬ 
tose  insuffisante  à  la  suite  d’oxygénothérapie 
sous  forme  d’inhalations  (22). 

Nous  avons  fait  nos  études  hématologiques 
avec  du  sang  capillaire  pris  sur  le  doigt  médius 
de  la  main  Hbre.  Nous  avons  étudié  le  sang  avant, 
pendant  et  après  l’oxygénothérapie  intraveineuse. 
Nous  avons  examiné  les  modifications  du  sang  à 
la  suite  d’inhalations  d’oxygène,  sous  l’influence 
de  l’oxygénothérapie  sous-cutanée  et  surtout 
après  l’oxygénothérapie  intraveineuse. 

Dans  l’immense  majorité  des  cas,  nous  avons 
pu  constater  chez  nos  malades  une  polyglobulie 
évidente  ou  latente,  masquée  par  de  l’hydrémie. 
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Cette  hyperglobulie  n’a  jamais  été,  dans  nos 
cas,  influencée  par  l’oxygène  en  inhalations.  Au 
contraire,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  nous 
avons  vu  après  des  inhalations  d’oxygène  tm 
léger  accroissement  du  nombre  d’hématies.  Nous 
avons  constaté  le  même  accroissement  chez  des 
malades  complètement  immobihsés  et  non  trai¬ 
tés. 

Ce  fait  s’explique  probablement  par  la  stase 
veineuse,  qui  augmente  dans  le  corps  complète¬ 
ment  immobilisé,  la  circulation  veineuse  étant 
rendue  .plus  difficile.  Après  l’oxygénothérapie 
sous-cutanée  à  doses  suffisantes,  nous  avons 
observé  une  baisse  non  constante  et  faible  du 
nombre  d’hématies  d’environ  50  000  à  loo  000. 
A  la  suite  d’oxygénothérapie  intraveineuse  aux 
doses  de  i  000  à  3  000  centimètres  cubes,  nous 
avons  pu  constater,  dans  l’immense  majorité 
des  cas,  une  diminution  importante  du-.nombre 
d’hématies  (de  100  000  à  900  000  et  même  un  mil- 
hon).  Pendant  que  se  produisent  ces  modifica¬ 
tions,  l’indice  réfractométrique  reste  presque 
constant,  de  sorte  que  les  modifications  du  nombre 
d’hématies  ne  paraissent  pas  avoir  été  influencées 
par  leur  concentration.  Ces  modifications  com¬ 
mencent  après  l’introduction  intraveineuse  de 
300  à  500  centimètres  cubes  d’oxygène,  atteignent 
leur  maximum  vers  la  fin  de  l’injection  ou  une 
heure  après  et  se  maintiennent  suivant  les  cas  et 
en  rapport  avec  la  dose  introduite  de  cinq  à  six  et 
jusqu’à  douze  heures  maximum.  Avec  la  même 
quantité  d’oxygène  introduite  par  les  veines, 
le  maximum  de  modifications  sanguines  a  été 
observé  par  nous  lorsque  l’oxygénothérapie  a 
été  appliquée  précocement  avant  toute  autre 
médication,  immédiatement  après  l’entrée  du 
malade  à  l’hôpital.  A  mesure  que  le  malade  sort 
de  l’asystolie,  la  cyanose  et  la  respiration  se  réta¬ 
blissant,  le  nombre  d’hématies  diminue  rm  peu 
progressivement  et  les  modifications  à  la  suite 
de  l’oxygénothérapie  deviennent  de  moins  en 
moins  prononcées  et  enfin  ne  se  produisent  plus. 
Il  faut  noter  que  les  asystoüques,  chez  lesquels 
l’oxygénothérapie  intraveineuse  n’a  eu  aucun 
effet  sur  la  polyglobulie,  ont  été  des  cardiaques 
asystoüques  irréductibles.  Da  quantité  d’hémo¬ 
globine  diminue  aussi  après  l’administration  de 
l’oxygène  par  la  voie  intraveineuse  et  même  sou¬ 
vent  plus  que  le  nombre  des  hématies.  De  nombre 
des  leucocytes  présente  des  variations  non  cons¬ 
tantes  avec  tendance  à  la  diminution  après  l’ad¬ 
ministration  de  l’oxygène. 

Quant  à  la  formule  leucocytaire,  nous  avons 
observé  souvent  chez  des  asystoüques  une  poly¬ 
nucléose,  sans  déviation  à  gauche  ;  cette  poly- 
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nucléose  diminue  parfois  après  l'injection  intra¬ 
veineuse  d’oxygène. 

Par  conséquent,  l’introduction  d’oxygène  par 
les  veines  à  doses  opérantes  produit  la  diminu¬ 
tion  du  nombre  d’hématies  et  diminue  la  poly¬ 
globulie  compensatrice  chez  les  malades  à  héma¬ 
tose  insuffisante.  Cet  effet  de  l’oxygénothérapie 
est  probablement  dû  à  la  compensation  de  l’hé¬ 
matose  insuffisante.  Ces  modifications  du  sang 
se  produisent  surtout  à  la  suite  d’oxygénothé¬ 
rapie  intraveineuse  et  d’une  manière  moins  pro¬ 
noncée  pendant  l’introduction  sous-cutanée  d’oxy_ 
gène,  et  jamais  à  la  suite  d’inhalations  d’oxygène. 
I/échec  de  l’oxygénothérapie  per  os  s’explique 
probablement,  dans  nos  cas,  par  l’existence  du 
barrage  pulmonaire.  Le  champ  respiratoire  étant 
diminué  et  modifié,  l’oxygène  introduit  dans  les 
poumons  ne  peut  être  utilisé.  Tous  les  résultats 
concernant  le  calcul  des  hématies  ont  été  donnés 
après  que  toutes  les  hématies  se  trouvant  sur  le 
réseau  de  la  chambre  de  Neubauer-Bürker  on 
été  comptées. 


Conclusions. 

1°  L’oxygène  introduit  par  la  voie  intraveineuse 
à  faible  vitesse  à  la  dose  de  1/2,  2,  3  litres  est 
inoffensif,  et  soulage  les  souffrances  des  malades 
dyspnéisants. 

2°  Les  sensations  subjectives,  les  phénomènes 
objectifs  observés,  ainsi  que  les  modifications 
sanguines  produites  par  l’oxygénothérapie  in¬ 
traveineuse,  nous  autorisent  à  croire  que,  dans 
les  cas  à  hématose  insuffisante,  l’oxygène  intro¬ 
duit  par  la  voie  intraveineuse  à  doses  opérantes 
est  un  agent  thérapeutique  efficace. 

3°  L’action  de  l’oxygène  introduit  par  les  veines 
est  supérieure  à  l’action  de  l’oxygène  introduit 
eu  inhalations,  surtout  chez  les  malades  à  bar¬ 
rage  pulmonaire. 

4°  L’action  de  l’oxygénothérapie  intraveineuse 
est  rapide,  mais  passagère  (dix  à  douze  heures). 

5°  L’oxygénothérapie  est  efficace  et  indiquée 
dans  tous  les  cas  à  hématose  insuffisante,  quelle 
que  soit  la  cause  provocatrice. 

6“  L'oxygénothérapie  intraveineuse  fait  di¬ 
minuer  le  nombre  des  hématies  et  la  polyglobu¬ 
lie  compensatrice  chez  les  malades  à  hématose 
insuffisante. 
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LES  SŸNDRÔkË§  DÉ 
DÉMINÉRALISATION  ET 
LÉÜR  TMÊRAÎ*ÉtJTl<3ÜÉ 

ËaaUâPd  DËHAÜëÉY 

Docteur  en  phatmacie,  licencié  és  sciences,  ex-chéf  dés  travaux 
dé  babiériologib  à  la  Fàcdlté  dé  niédeciiie  de 
lïillé; 

Lorsque  Ferrier,  à  l’occasion  de  lâ  càirië  den¬ 
taire,  et  après  lui  les  phtisiologues  recomman¬ 
dèrent  la  recalcification;  leur  cdneëption  relëvait 
d’üSë  idée  théorique  èiaèîé,  fliâis  lës  à^gliëâtions 
thérapeutiques  qu’il§  ëh  dédüislfêîil  hë  répon¬ 
dirent  ipàs  aux  attentes.  Aussi,  eh  raison  de 
l'inefficacité  des  mélanges  reminéralisants  pro¬ 
posés  à  cette  époque,  la  méthodè  tomba  peu  à  peu 
en  défaveur,  sinon  dans  la  pratiqüe  Courante, 
du  moins  daùs  l’esprit  du  médecin  qui  né  prescri¬ 
vait  guère  que  pour  satisfaire  à  la  mode  du  jour. 

La  connaissance  plus  précise  que  nous  avons 
actuellement  du  métabôlisihe  des  sels  minéraux, 
rinipôftâücè  de  la  fégülâtion  du  métabolisme  par 
les  glandes  à  sécrétion  interne,  l’étude  plus  récente 
encore  dès  vitamines  et  la  notion  de  leur  rôle  dans 
èettalàes  affections  èsseusës  (rachitisme),  enfin, 
les  recherches  tout  actuelles  concernant  l’équi¬ 
libre  acido-basiqiie  dëë  huiiiëufs,  ët  ën  jidrticu- 
lier  dû  sang,  constituent  autant  d’éléments  cjui 
vàüt  nous  permettre  de  préciser  les  raisons  des 
èehëC§  dë  nos  devanciers  et  d’établir  les  bases 
d’une  thérapeutique  rëmihéràlisanté  vraiment 
éfficàcè. 

Voyons  tout  d’abord  à  quels  éléments  on  s’est 
adressé  tour  à  tour; 

Lê§  fflëlàngës  de  Uis  iûsoliiblis  étaient  avant 
tôüt  à  base  dë  phosïihatë  de  dhâüi.  TfânsfbfinëS 
vraisemblablement  en  chloruré  de  calcium  dans 
l’estoniaGi  e’est  sous  eette  forme  qu’ils  doivent 
être  absorbés  par  la  surface  intestinale;  On  a 
itfe^îàché  â  6es  Sëls  ihëblüblès  de  hè  pas  êtfe  absor¬ 
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bés  et  de  JJassef  én  îéalité  purement  ët  simpleùiént 
dans  les  selles.  C’est  là,  on  le  vëffà;  le  hibindré 
reproche  qu’ôii  puisse  leur  faire  ;  bii  sait  en  effet  — 
et  è’est  un  poiht  sur  lequel  les  protagonistes  dë  la 
méthode  avaient  insisté  de  longue  daté  —  que  l’éli- 
niihation  de  Ces  sels  insolubles;  soit  pat  les  fèces, 
soit  par  les  urines,  est  collditibhnëe  avâiit  tout  par 
là  nature  âCide  ou  alcaliiie  de  la  ration  âliméh- 
taire  et,  depuis  Ibiigtempsj  on  mêtiait  en  gâîdè 
Contre  le  rôlë  néfaste  d’une  alimentation  exagéré¬ 
ment  camée  et,  partant,  fortement  acidë.  NOUS 
verrons  plus  loin  à  quel  pdiht  nOë  dëvàhëiéfë 
avaient  raison  sut  ce  point. 

-  Mais  c’est  au  profëSSeUr  Teiësiëf  èt  à  soü  élève 
Manous.ëalïis  (i)  que  revient  le  mérité  d’avOit 
démontré  non  seulement  rinefficacité  dés  sels  dè 
chaux  chimiquement  préparés,  6t  ën  particulier 
du.  phdsphaic  tricalciqué,  mais  lëUf  nocivité.  En 
dressant  Un  minutieux  bilan  des  échanges 
Galeiquës,  ces  auteurs  sbnt  âffivës  à  eeftë 
conclusion  révolutionUâirë  qUë  lé  phdsphâte 
tricalciqué  non  seulement  n’est  pas  âsëifflilablë, 
mais  qu'il  augmente  les.  déperditions  calciques. 

Une  constatation  aussi  contraire  à  l’enseigne¬ 
ment  classique  nous  oblige  à  rapporter,  résumées, 
quelques-unes  des  nombreuses  expériences  de 
Manoussakis,  et  ces  citations  montreront  avec  quel 
Soin  ët  quel  sbUci  dë  précision  scientifique  ces 
études  oht  été  conduites. 

.Soldat  P...  Georges. 

Première  période.  —  I,e  .sujet  ne  reçoit  aucune  niédi- 
câtioil  et  éiiinine  en  toiit  ifv.SOi  de  CàO  (CaO  urinaire, 
o!n,203  ;  CaO  fécal,  iBCdsS)  ;  bilan  négatif  de  isi,S6i. 

Deuxième  période.  —  Le  sujet  reçoit  sous  fotme  de 
phosphate  tricalciqué  oer,859  de  chaux  (même  aliinenta- 

Élimitiàtibri  totale  ;  3^1,098  (urinairé  oi.'r,ig8,  fécale 
asr.god).  Lfe  malade  élimine  donc  duràiit  cette  période 
I8b237  de  CaO  de  pliiS  que  ddrâlit  là  prëinièrë  période  ét 
ne  reçoit  cependant  comme  apport  médicamenteux  sup- 
plériiéhtaité  qlie  bKbSsg.  Il  a  donc  perdu  ëü  pluS  b8'',378 
dé  CâO  lie  pouvant  jjto  venir  que  de  décàlëliléàtion  tisSii- 

M”‘;  C...  Marie  (no  17).  Dia,gno.stic  clinique  :  tubercu¬ 
lose  à  manifestations  multiples  (ganglionnaire,  ostéo¬ 
articulaire),  tübercüldse  pulinonàire  fibrétisë: 

Première  pérhidè.  —  Pas  de  médication;  bilàri  calcique 
positif  de  oe'',73i. 

Deuxième  période.  —  Même  alimentàtidh  plus  apport 
médicamenteux  de  i!îr,oo3  de  CàO  sotls  fdrnie  dë  phos¬ 
phate  tricalciqué.  Bilan  positif  de  o8'',873. 

Malgré  l’apport  de  plus  d’un  gramme  de  chaux,  la  fixa¬ 
tion  hfe  s’élève  que  dë  42  milligràmihës  ;  4  p.  10b  sëüle- 
meht  de  l’appott  médicameiltèux  sont  donc  fixés,  le  reste 
est  éliminé  en  totalité  par  l’intestin. 

Mho  B...  Éva.  —  Tuberculose  pulmonaire  bilatérale 
ulcéro-casécuse. 

(i)  Manoussakis,  Thèse  de  Lyon,  1923. 
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Première  période.  —  Aucune  médication  ;  bilan  cal- 
dque  négatif 'de  i8"’,45i  (débit  urinaire  0SM37,  débit 
intestinal  I8^3I4). 

Deuxième  période.  —  Même  alimentation  plus 
de  CaO,  sous  forme  de  phosphate  tricalcique. 

Bilan  calcique  négatif  de  2S'-,893  (débit  urinaire  osr,  1 13, 
débit  intestinal  as^ySo). 

Comme  dans  la  première  observation  citée,  lorsque 
la  malade  absorbe  du  phosphate  tricalcique,  les  élimina¬ 
tions  calciques  augmentent  de  l’intégralité  de  l’apport  mé¬ 
dicamenteux,  plus  d’un  complément  lié  à  la  décalcification 
organique.  Dans  le  cas  particulier,  le  malade  élimine  en 
plus  de  l’apport  calcique  supplémentaire  (soit  oRr.Sgj) 
oS'',547  de  CaO  prélevé  sur  ses  tissus.  Le  phosphate  trical¬ 
cique  a  augmenté  la  décalcification  antérieure  d’environ 
20  p.  100. 

I^es  mêmes  constatations  ont  été  faites  par 
Manoussakis,  avec  d’autres  sels  insolubles,  notam¬ 
ment  avec  le  glycérophosphate  de  chaux  (i  ). 

Ainsi-  s’expliquent  les  échecs  nombreux  de  la 
méthode  primitive  de  Ferrier. 

L’inefficacité  des  sels  insolubles,  constatée  d’ail¬ 
leurs  depuis  fort  longtemps  par  bien  des  praticiens, 
avait  amené  à  l’emploi  des  sels  solubles,  lactate  de 
calcium  et  en  particulier  chlorure  de  calcium.  Il 
paraissait  en  effet  logique  de  fournir  à  l’organisme 
le  calcium  sous  la  forme  où  la  digestion  gastrique 
l’offrait  à  l’absorption  intestinale.  Les  travaux 
récents  nous  rendent  compte  des  raisons  de  l’inef¬ 
ficacité,  sinon  de  la  nocivité  de  leur  emploi. 

Teissier  et  Manoussakis,  dans  la  même  série 
de  travaux,  démontrèrent  les  premiers  que  le  chlo¬ 
rure  de  calcium  augmente  les  déperditions  calciques. 
Et  le  mécanisme  de  cette  action,  en  apparence 
paradoxale,  nous  a  été  donné  par  L.  Blanc  et  ses 
collaborateurs  Delaville  et  Van  Caulaert.  Ces 
auteurs  ont  montré  en  effet  que  tous  les  états 
d’acidose  favorisent  la  décalcification  :  or  le  chlorure 
de  calcium  ainsi  que  la  lactate  sont  acidifiants. 

Ainsi  l’ion  Cl,  anquel  le  chlorure  de  calcium 
devait  d’être  préféré  à  tous  les  autres  sels,  est  au 
contraire  l’agent  de  son  inefhcacité. 

Si  même  ces  sels  de  chaux  chimiquement  pré¬ 
parés,  solubles  ou  insolubles,  étaient  absorbés  au 
niveau  de  la  muqueuse  intestinale,  ils  n’apporte¬ 
raient  à  l’organisme  qu’un  seul  élément  minéral. 
La  recalcificatiou  n’est  qu’un  des  aspects  de  la 
reminéralisation  intégrale,  problème  thérapeu¬ 
tique  d’une  portée  beaucoup  plus  générale,  comme 
on  le  verra  plus  loin. 

Robin,  le  premier,  avait  senti  la  nécessité  d’rme 

(i)  Remarquons  que  si  Manoussakis  s'était  contenté  conune 
ses  prédécesseurs  de  doser  le  calcium  excrété  dans  les  urines,  il 
eût  conclu  dans  tous  ces  cas  à  une  légère  diminution  de  l’excré¬ 
tion  calcique  pendant  la  deuxième  période  d’apport  calcique 
supplémentaire,  donc  à  une  fixation  de  caicimn  médicamen¬ 
teux  alors  qu’en  réalité  celui-ci  a  été,  en  totalité,  éliminé  par 
les  fèces. 


reminéralisation  polyvalente,  et  les  formules  qu’il 
conseillait  faisaient  place,  à  côté  de  la  chaux,  à  de 
nombreux  éléments  minéraux.  Depuis  lors,  la 
liste  des  constituants  chimiques  de  l’organisme 
s’est  allongée  indéfiniment.  G.  Bertrand  a  pré¬ 
cisé  en  biochimie  la  notion  nouvelle  des  infini¬ 
ment  petits  chimiques  qui  à  dose  infinitésimale 
jouent  un  rôle  capital  dans  les  opérations  de  la 
vie.  Ces  éléments  microchimiques  semblent  en 
effet  jouer  le  rôle  de  catalyseurs,  d’accélérateurs 
des  actions  diastasiques,  et  leur  importance,  pour 
être  moins  bien  connue,  n’en  est  pas  moins  capi¬ 
tale  dans  le  métabolisme  minéral. 


Le  problème  qui  se  pose  au  thérapeute  moderne 
consiste  donc  à  offrir  à  l’organisme  une  gamme 
minérale  aussi  étendue  que  possible  dans  laquelle 
ce  dernier  trouvera  toujours  un  choix  suffisant 
pour  répondre  à  tous  ses  besoins. 

Or,  la  richesse  minérale  des  corps  vivants  ne 
nous  est  pas  encore  connue  avec  certitude  dans 
tous  ses  constituants.  Le  nombre  même  des  élé¬ 
ments  qui  ont  été  isolés  récemment  nous  com¬ 
mande  d’être  modestes  sur  ce  point  et  surtout 
nous  avertit  combien  il  serait  présomptueux  de 
notre  part  de  vouloir,  par  quelque  mélange  miné¬ 
ral  fait  au  laboratoire,  réunir  dans  une  prépara¬ 
tion  toutes  les  substances  nécessaires  au  ravi¬ 
taillement  minéral  de  l’organisme,  ün  tel  mélange 
est  à  tout  point  de  vue  irréalisable. 

Par  contre,  ne  sommes-nous  pas  autorisés  à  pro¬ 
céder  d’une  façon  empirique  et  à  nous  inspirer 
de  ce  qui  vient  d’être  fait  avec  tant  de  succès 
pour  les  glandes  à  sécrétion  interne?  Dans  ce 
domaine,  la  physiologie,  puis  la  pathologie  ont 
peu  à  peu  précisé  le  rôle  joué  par  chacune  des 
glandes  vasculaires.  Le  thérapeute  s’est  emparé  de 
ces  faits,  a  préparé  les  extraits  que  le  médecin 
utilise  quotidiennement  avec  succès.  Personne 
ne  nie  l’activité  des  extraits  d’hjqfophyse,  de 
corps  thyroïde,  de  parathyroïde,  de  corps  jaunes 
et  d’ovaires,  et  cependant  les  notions  que 
nous  avons  sur  le  principe  actif  de  chacun  d’eux 
restent  encore  pour  la  plupart  dans  le  domaine  de 
l’hypothèse. 

Dans  ces  conditions,  l’os  ne  représente-t-il  pas 
la  grande  réserve  minérale  de  l’organisme,  celle 
où  puise  ce  dernier  pour  parer  à  tous  ses  besoins? 
On  sait  en  effet  que,  au  cours  de  l’inanition  totale, 
l’organisme  prélève  sur  le  tissu  osseux  les  élé-^ 
nients  qui  lui  sont  nécessaires,  la  chaux  et  l’acide 
phosphorique  notamment,  et  inversement  qu’en 
cas  de  surabondance  dans  l’apport  de  ces  corps, 
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c'est  là  qu’ü  loge  cette  partie  de  l’excédent  qu’il 
n’a  pp  éliminer  par  la  surface  intestinale.  Si  donc 
nous  réalisons  un  extrait  osseux  vraiment  opo¬ 
thérapique,  c’est-à-dire  si  nous  ne  le  dévitalisons 
p^s  par  une  calcination  qui  détruit  toutes  les  liai¬ 
sons  organiques  des  sels  minéraux,  n’obtenons- 
npus  pas  un  véritable  extrait  opothérapique, 
fidèle  refiet  de  l’os  vivant,  et  coniparable  ■  aux 
extraits  glandulaires? 

Certes  l’os  n’est  pas  un  organe  à  sécrétion  interne 
et  la  comparaison  ne  doit  pas  être  exagérée.  Re¬ 
marquons  cependant  dès  maintenant  qu'il  nous 
est  possible  de  réaliser  un  extrait  d’os  total  com¬ 
prenant  non  seulement  la  charpente  minérale, 
mais  le  périoste  et  la  moelle  osseuse,  et  que  cer¬ 
taines  constatations  sur  lesquelles  nous  revien- 
4rons  permettent  d’accorder  à  cette  dernière  sur¬ 
tout  ime  activité  très  spéciale  dont  les  effets 
semblent  comparables  à  ceux  de  certaines  vita- 
nûnes. 

ly’utilisatipri  des  complexes  minéraux  d’origine 
prganjqiip  ne  date  d’aillerus  ipas  d’aujourd’hui. 
Depuis  longtemps  déjà,  le  professeur  Vilbert  avait 
insisté  sur  la  thérapeutique  des  composés 

phQSpho-organiqqes  extraits  des  graines  de 
céréales  que  Poslemak  a  isolés  sous  le  nom  de 
phytine.  ŸQÎlà  encore  une  réserve  rninérale  dans 
laquelle  nous  pouvons  également  puiser  et  dont 
heiïi,çacité  pgraît  d’autant  pjus  vraisernblable  que 
c'est  notre  ahpieiitation  végétale  habituelle  qui 
doit  nous  assurer  nonnalement  l’intégralité  de 
iiptre  ravitaillement  niijiéral,  chlorure  de  sodium 
jnis  à  part. 

gnfin,  certaines  considérations  pathogéniques 
peuyent  pous  engager  à  renforcer  le  complexe 
prg§mo-minéral,  os  frais,  phytine,  de  silice  dont 
le  poumon  est  riche,  de  fluor  qui  joue  un  rôle  pré¬ 
pondérant  dans  la  fixation  des  sels  (Taminann), 
de  fer  sous  forme  à! hémoglobine,  de  nucléinate  de 
ffum^arièse,  dont  henioine  a  mis  en  lumière  les 
propriétés  stimulantes  et  hématopoiétiques. 


L,e  tout  n’est  pas  de  donner  de  la  chaux,  mais 
de  la  faire  garder  par  l’organisme,  disait  déjà  Fer¬ 
mier,  il  y  a  plus  d’un  quqrt  de  siècle.  De  mélange 
minér§lisateur  le  plus  complet  et  le  mieux  équi¬ 
libré  .serait  en  effet  inutile  si  l’organisme  ne  pou- 
ygit  en  tirer  profit  et  l’assimiler,  Or,  il  semble  bien 
qqe  la  plupaut  des  états  de  déminérahsatipn  dé- 
giçndent  hèâhçoup  moins  d’une  insuffisance  miné¬ 
rale  que  d’upe  inaptitude  à  la  fixation  de  ces  sels. 
Bien  plus,  il  ressort  même  que  dans  certaines  cir¬ 


constances  l'organisme  soit  incapable  de  conser¬ 
ver  les  sels  minéraux  déjà  fixés,  et  la  viciation 
pathologique  consiste  alors  en  une  véritable 
déminéralisation  active.  I^a  fragilité  osseuse  des 
tabétiques  en  est  un  exemple  frappant. 

Nous  aurons  à  revenir  plus  lojn  sur  les  causes 
profondes  de  cette  déminéralisation.  Voyons  rnam- 
tenant  quels  sont  un  contraire  les  agents  qui  s’op¬ 
posent  à  ce  véritable  diabète  minéral  et  per- 
rnettent  l'assirnilation  des  apports  offerts  en  sur- 
pins  à  un  ptganisme. 

Des  constatations  d’ordre  divers,  physiolo¬ 
giques  et  pathologiques  surtout,  ont  très  rapide¬ 
ment  amené  à  considérer  les  sécrétions  internes 
comme  les  «  mordants  »  indispensables  à  la  fixa¬ 
tion  des  composés  minéraux.  Mais  si  on  analyse 
les  travaux  concernant  le  rôle  des  glandes  endo¬ 
crines  dans  le  métabolisme  minéral,  on  s'aperçoit 
que,  tour  à  tour,  elles  ont  toutes  été  mises  en  jeu  ; 
le  corps  thyroïde  en  raison  des  troubles  de  crois¬ 
sance  que  réalise  son  insuffisance,  lesparathyroïdes 
à  caqse  de  leur  action  sur  le  métaboHsme  du  cal¬ 
cium,  le  thymus  sur  la  constatation  de  troubles 
osseux  consécutifs  à  son  ablation,  les  capsules 
surrénales  sur  des  raisons  thérapeutiques,  seul  à 
vrai  dire  le  rôle  des  parathyroïdes  et  des  glandes 
surrénales  mérite  d'êfre  discuté. 

Déon  Binet  et  Vagliano  par  l'expérimentation, 
gergent  et  Boinet  d^  point  de  vue  clinique, 
affiripent  le  rôle  fixateiir  énergique  de  l’adréna¬ 
line  et  de  l’extrait  surrénal,  tant  dans  les  décal¬ 
cifications  infectieuses  (tuberculose  notamment) 
que  dans  le  rachitisme.  Cette  conception  est  d'ail- 
leprs  passée  dans  le  domaine  pratique  et  l'adré¬ 
naline  est  actuellement  considérée  par  beaucoup 
de  médecins  comme  l’associée  indispensable  du 
phosphate  tricalcique. 

Des  expérimentations  pliis  récentes  infirment 
le  bien-fondé  de  cette  hypothèse.  Mouriquand  (i) 
n’a  constaté  aucune  action  de  l'adrénaline  et  de 
l’extrait  surrénal  sur  le  rachitisme  expérimental. 
I^es  rats  sourtûs  au  régime  carencé  des  Améri¬ 
cains  présentent,  malgré  l'administration  de  ces 
corps,  les  même  lésions  épiphysaires  et  succombent 
dans  les  mêmes  délais  que  les  animaux  témoins. 

ManoussaMs  (2)  apporte  une  confirmation  iden¬ 
tique  en  ce  qui  concerne  la  pathologie  humaine. 

Qu’il  nous  suffise  de  rappeler  quelques-unes  de  ses 
constatations.  Chez  la  malade  C.  (n»  17),  en  dehors  de 
toute  médication,  le  bilan  calcique  est  positif  à  08^731. 
Avec  l’apport  de  iKr.jio  de  CaO  sous  forme  de  phosphate 
tricqlcique  plus  XI,  goutte^  d’adrénaline  au  millième,  le 

(!)■  Mouriquand,  Presse  médicale,  18  février,  n”  i^,  p,  20g. 

(2)  Manoussakis,  loc.  cü. 
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bilan  calcique  s'abaisse  à  oBq488,  soit  en  dimi¬ 
nution  de  oS'’,326.  Bans  l’observation  IX,  sans  médica¬ 
tion,  le  bilan  calcique  est  négatif  de'  o8'’,047;  sous  l’in¬ 
fluence  de  la  médication  adrénaliuo-calcique,  la  décalci¬ 
fication  s’élève  à  oBr,i62,  puis  isqifiô. 

^  Manqussakis  est  donc  autorisé  à  conclure  que  V adré¬ 
naline  augmente  chez  l'homme  les  pertes  calciques,  consta¬ 
tation  confirmée  par  Mouriquaiid  par  ses  expérimenta¬ 
tions  sur  l’animal. 

I<a  qiîestioti  paraît  donc  jugée  avec  toute  la 
rigueur  scientifique  nécessaire.  L’extrait  surrénal, 
l’adrénaline  doivent  être  rayés  de  la  liste  des  adju¬ 
vants  de  la  reminéralisation.  Ajoutops  en  outre  un 
fait  purement  clinique  qui -s 'ajoute  aux  considé¬ 
rations  précédentes.  L’tm  et  l’autre  de  ces  corps 
est  doué  d’un  pouvoir  hypertensif  manifeste 
aux  doses  où  on  l’emploie  habituellement,  et  cette 
action  risque  de  déclencher  chez  les  bénéficiaires 
les  plus  nombreux  de  la  reminéralisation,  à  savoir 
les  tuberculeux,  des  poussées  congestives,  voire 
même  des  hémoptysies.  N’est-ce  pas  un  résultat 
paradoxal  pour  une  médication  qui  doit  être  une 
des  armes  les  plus  efficaces  (Sergent)  de  notre 
armement  antituberculeux? 

IvC  fixateur  opothérapique  doit  donc  être  avant 
tout  dépourvu  de  toute  nocivité  à  la  dose  où  il 
assure  la  fixation  du  complexe  minéral  auquel  ilest 
associé.  L’extrait  parathyroïdien  semble  corres¬ 
pondre  parfaitement  à  ce  desideratum. 

he  rôle  des  parathyroïdes  dans  le  métabolisme 
du  calcium  n’est  plus  à  démontrer.  1,’hypocal- 
cémie  intense  que  détermine  la  parathyroïdec¬ 
tomie  chez  l’animal,  la  décalcification  osseuse  qui 
accompagne  les  états  de  tétanie  chronique  para- 
thyréoprive,  les  lésions  parathyroïdiennes  qui  ont 
été  souvent  retrouvées  au  cours  des  maladies  sv's- 
tématiques  du  squelette,  et  en  particulier  de 
l’ostéomalacie  et  de  l’ostéite  fibreuse  kystique 
(Erdheiih,  Gôdel,  Hoffheinz),  sont  des  notions 
connues  de  longue  date. 

Très  récemment,  dés  études  expérimentales 
sont  venues  apporter  de  nouvelles  confirmations 
sur  ce  sujet.  Elles  ont  porté  sur  l’action  des  extraits 
parathyroïdiens  sur  la  consolidation  des  fractures, 
dont  on  sait  combien  il  est  difficile  de  prévoir  et 
surtout  de  hâter  l’évolution. 

S.  Ogawa  (i)  pratique  des  parathyroïdectomies 
partielles  ou  totales  chez  le  rat  et  le  lapin  ;  il  cons¬ 
tate  qUe  le  cal  est  d’autant  moins  lourd,  d’au¬ 
tant  plus  riche  en  eau  et  moins  riche  en  cendre  et 
surtout  en  calcium  que  la  parathyroïdectomie  a 

(r)  S.  OCÎAWA,  Arch,f.  exper.  Pathol,  a.  Pharmakol,,  1923, 
t.  CI.X,  p.  .S3. 


été  plus  complète  et  les  phénomènes  de  tétanie 
plus  intenses.  Inversement,  le  même  auteur,  par 
administration  perorale  de  glandes  parathyroïdes, 
W.  Hueyser  (2)  par  injection  d’extrait  parathyroï¬ 
dien,  de  Collip  (3)  constatent  par,  comparaison 
avec  des  témoins  une  augmentation  du  poid,s,  de  la 
densité  et  de  la  teneur  en  calcium  du  cal  ainsi 
qu’une  accélération  très  nette  de  l’ossification. 
D.-E.  Ross  (4)  tout  récemment,  avec  un  matériel 
de  trente  chats,  confirme  ces  résultats  avec  un  grand 
luxe  de  précautions,  en  appuyant  ses  conclusions 
sur  des  contrôles  radiographiques  et  histolo¬ 
giques. 

G.-M.  French  (5)  apporte  des  illustrations  cli¬ 
niques  de  ces  faits  expérimentaux  ;  chez  deux 
malades  observés  par  lui,  âgés  de  quatre-vingt- 
cinq  et  quatre-vingt-sept  ans,  une  fracture  du 
tibia  au  tiers  supérieur,  une  fracture  de  la  cuisse 
au  tiers  inférieur  se  consolidant  en  dix  semaines  et 
permettant  la  marche  en  huit  après  traitement 
parathyroïdien  pérorai.  Tes  deux  observations 
ont  ime  valeur  de  constatation  expérimentale 
pour  qui  sait  combien  est  lente,  surtout  chez  le 
vieillard,  la  consolidation  des  fractures  du  membre 
inférieur. 

Enfin  Manoussakis,  dont  on  retrouve  le  nom 
dans  tout  ce  qui  touche  l’application  pratique  de 
la  reminéralisation,  apporte  des  faits  plus  con¬ 
cluants  encore.  E’étude  du  bilan  calcique  chez  les 
tuberculeux  lui  montre  que,  sous  l’influence  de 
l’extrait  parathyroïdien,  les  apports  de  chaux 
supplémentaires  sont  retenus  par  l’organisme  dans 
la  proportion  de  90  p.  îoo  environ.  C’est  là,  à  peu 
de  chose  près,  le  coefficient  d'utilisation  digestive 
de  la  ration  alimentaire. 

Rappelons  seulement  l’observation  XIX  de 
l’auteur  (voir  p.  60).  Sans  aucune  médication, 
bilan  calcique  négatif  de  if-’’',43S.  Avec  un  apport 
supplémentaire  de  o^r  94  de  chaux  et  os^.o!,  puis 
o"'',02  d’extrait  parathyroïdien,  l’élimination  cal¬ 
cique  totale  passe  à  i^''',750  puis  Donc, 

sile  malade  excrétaitla  totalité  delà  chaux  ingérée, 
son  bilan  négatif  devrait  s’élever  à  2Si',378  ;  on 
voit  donc  que,  sous  l’influence  de  l’extrait  para- 
thyroïdien,  l’organisme  fixe  os^ffiaS  puis  0»^  809 
de  chaux,  soit  les  deuxf tiers,  puis  près  de  go  p.  100 
du  calcium  médicamenteux. 

(2)  VV.  H'ch=;Y.sER,  Arch.  of  palh.aiid  lah.,  juin  1927,  t.  III, 
p.  1002. 

(3)  J.-B.  Coi,-LW,The  Journ.of  biologkûl  chemistry, mars  1925, 
t.  1.XIII,  n»  2.  Voy.  également  K.  ïurpin,  La  Presse  médi¬ 
cale,  Il  juillet  1925,  n»  55. 

(4)  D.-Ë.  K.OSS,  Arch.  of  Surg.,  avril  igàS,  p.  922. 

(5)  G.-M.  French,  Endocrinology,  janvier-février  1927, 
t.  XI,  p.  23.  Pour  l’ensemble  de  cette  question,  on  se  reportera 
avec  fruit  à  l’article  de  J.  Mouzon,  La  Presse  médicale, 
22  août  1928,  n»  67. 
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n  importe  d’insister  sur  ce  fait  que  des  doses 
très  peu  élevées  d’extrait  parath5Troïdien  sont 
efficaces  dans  ces  cas.  Il  s’agit  en  effet,  non  pas  de 
pallier  par  l’opothérapie  à  une  sécrétion  insuffi¬ 
sante,  comme  dans  le  myxœdème  où  les  doses 
peuvent  atteindre  le  gramme  d’extrait  thyroïdien, 
mais  d’associer  au  mélange  minéral  le  complé¬ 
ment  d’extrait  parathyroïdien  nécessaire  a  sa 
fixation.  La  posologie  de  cet  extrait  n’est  donc  pas 
variable  d’un  malade'  à  l’autre,  puisqu’elle  dépend 
seulement  de  la  quantité  de  sels  minéraux  à  fixer. 

Iæs  doses  sont  toujours  très  inférieures  aux 
doses  toxiques.  Rappelons  à  ce  propos  que  Collip 
et  ses  collaborateurs  ont  pu  injecter  à  un  chien 
normal  la  valeur  de  neuf  à  dix  glandes  parathy¬ 
roïdes  en  une  fois  sans  obtenir  le  syndrome  clinique 
d’hypercalcémie  qu’ils  ont  décrit,  c’est-à-dire 
une  dose  50  à  100  fois  plus  élevée  que  la  dose  quo¬ 
tidienne  nécessitée  chez  un  adulte  par  la  reminéra- 
lisation,  toutes  proportions  gardées. 

Res  glandes  à  sécrétion  interne  semblent  n’être 
pas  les  seuls  éléments  qui  entrent  en  jeu  pour  assu¬ 
rer  la  fixation  minérale.  On  sait  en  effet  que  daug 
le  rachitisme,  en  dehors  de  toute  lésion  endocri¬ 
nienne,  il  existe  une  hypocalcémie  et  une  raréfac¬ 
tion  calcique  des  extrémités  osseuses.  Res  travaux 
du  professeur  Marfan,  la  thèse  de  R.  de  Gennes 
ont  montré  que,  dans  ces  cas,  les  lésions  de  la 
moelle  osseuse  se  comportaient  comme  des  lésions 
endocriniennes.  Res  recherches  de  Park  ont,  par 
ailleurs,  montré  que  l’addition  â.’ extrait  médullaire 
au  régime  des  animaux  en  expérience  hâtait  la 
production  de  l’os  enchondral  et  l’édification  des 
systèmes  de  Havers.  Dextrait  splénique  paraît 
doué  de  propriétés  comparables.  Ces  extraits 
agissent  donc  dans  ces  cas  d’une  façon  absolu¬ 
ment  identique  à  celle  de  la  vitamine  antirachi¬ 
tique. 

Or,  l’extrait  d’os  total  qui  doit  être  actuelle-, 
ment  à  la  base  de  tout  complexe  minéralisateui 
contient  également  la  substance  médullaire  de 
l’os.  C’est  à  ce  titre  que  l’on  est  en  droit  d’accor¬ 
der  à  un  semblable  extrait  les  qualités  d’un  extrait 
opothérapique.  Et  d’après  les  travaux  du  pro¬ 
fesseur  Carnot,  cet  extrait  sera  d’autant  plus 
actif  qu’on  aura  employé  pour  le  réaliser  les  os 
d’animaux  jeunes,  en  voie  de  croissance,  ou  des 
os  d’embryons. 


Pour  terminer  cet  exposé,  envisageons  quelles 
sont,  d’après  l’état  actuel  de  là  question,  les  indi¬ 
cations  thérapeutiques  de  la  reminéralisation. 
Res  anciens  auteurs  n’avaient  vu  qu’un  résultat 


purement  plastique.  Eerrier,  en  effet,  n  ’envisageait 
que  la  carie  dentaire  et,  après  lui,  les  phtisio¬ 
logues  la  calcification  des  nodules  tuberculeux. 

Il  semble  bien  qu’il  faille  à  l’heure  actuelle  élar¬ 
gir  considérablement  le  champ  des  méfaits  de  la 
déminéralisation,  considérés  du  large  point  de 
vue  des  troubles  du  métabolisme. 

En  effet,  nombreux  sont  les  mécanismes  patho¬ 
géniques  qui  engendrent  lïn  «  diabète  minéral  ». 

Nous  avons  signalé  déjà  le  rôle  des  insuffisances 
glandulaires,  àe.s  parathyroïdes  en  particulier.  Or, 
toutes  les  infections  touchent  plus  ou  moins  les 
glandes  à  sécrétion  interne,  qu’il  s’agisse  de  la 
tuberculose  ^ou  des  infections  aiguës  telles  que 
la  scarlatine,  la  rougeole,  la  diphtérie  parmi  tant 
d’autres.  R’importance  de  la  déminéralisation  dans 
la  tuberculose  notamment  est  notion  trop  banale 
pour  que  nous  insistions.  Certains  états  diathé- 
siques  entrent  également  en  jeu  ;  M.  P.  Weiff  et 
Dalsan  nous  ont  fait  connaître  récemment  rh5q)0- 
calcémie  de  la  castration  ovarienne  et  de  la  méno¬ 
pause  et  certaines  formes  de  rhumatisme  chro¬ 
nique  qu’elle  conditionne. 

L'acidose  est  un  facteur  constant  de  décalci¬ 
fication  et  nombreuses  sont  les  circonstances  où 
on  la  constate.  Re  diabète  avec  son  énorme  céto- 
nurie  réalise  l’acidose  majeure.  Récemment, 
nous  avons  appris  à  connaître  l’acidose  des  né¬ 
phrites  surtout  urémigènes,  et  cependant  les 
anatomo-pathologistes  avaient  décrit  depuis  long¬ 
temps  le.s'cjdindres  calcaires  qui  remplissent  les 
tubes  contournés  dans  certaines  néphrites  surai¬ 
guës  hyperazotémiques  (celles  du  sublimé  en  parti¬ 
culier),  témoins  patents  de  la  décalcification  aci- 
dosique.  Enfin,  les  fèrmentations  acides  des 
troubles  digestifs  sont  incriminées  de  longue 
date. 

Nous  ne  reviendrons  pas  sur  certaines  avita¬ 
minoses,  sur  le  rachitisme  et  l’ostéomalacie.  Res 
troubles  nerveux  peuvent  également  être  en  cause, 
les  anciens  auteurs  leur  avaient  déjà  attribué  cer¬ 
taine  phosphaturie. 

C’est  enfin,  pour  terminer,  le  groupe  important 
des  déminéralisations  par  défaut,  qu’il  s’agisse  de  la 
grossesse,  de  la  lactation  ou  des  croissances  accé¬ 
lérées.  A  ce  propos,  rappelons  que  les  conditions 
actuelles  de  l’alimentation,  surtout  dans  les  villes, 
nous  exposent  très  fréquemment  à  un  ravitaille¬ 
ment  minéral  insuffisant  et  que  cette  «  carence  » 
est  bien  souvent  à  l’origine  de  ces  troubles  inex¬ 
pliqués  si  fréquents  chez  les  adolescents,  particu¬ 
lièrement  dans  les  pensionnats  (Bouchard). 

Res  complexes  minéralisateurs  dont  nous 
avons  essayé  de  déterminer  la  composition  au 
début  de  cet  article,  nous  permettent-ils  de  faire 
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face  égdement  à  des  -  troubles  aussi  variés?  Il 
serait  fort  présomptueux  de  répondre  par  l’affir¬ 
mation  ;  mais  inversement  ce  serait  traduire  un 
état  d’esprit  bien  stérilisant  que  de  faire  fi  de 
cette  thérapeutique  sous  prétexte  qu’elle  échoue 
dans  quelques  cas.  C’est  à  nous,  au  contraire,  de 
profiter  au  jour  le  jour  des  acquisitions  nouvelles 
pour  perfectionner  l’arme  dont  nous  disposons  dès 
maintenant. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Présence  dans  le  sang  pendant  la  grossesse 
d’une  hormone  pituitaire  antérieure. 

G.-F.  Fi,uiimj\.nn  {The  Journ.  ofthe  Amer,  medic.  Assoc., 
25  mai  1929)  a  étudié  l’action  sur  les  organes  génitaux  de 
som-is  blanches  impubères del’injection  de  sang  de  femmes 
enceintes  ou  non.  Il  a  pu  diviser  les  résultats  obtenus  en 
trois  groupes  ;  dans  les  deux  plus  importants  de  ces 
groupes,  il  lui  semble  que  l’action  d’une  hormone  anté¬ 
hypophysaire  soit  la  cause  des  phénomènes  observés.  Le 
premier  groupe  contient  lés  animaux  qui  présentèrent 
des  modifications  attribuables  à'une  hormone  ovarienne 
(épithélium  vaginal  stratifié  et  corné,  utérus  oedémateux 
et  souvent  hypertrophié,  ovaires  peu  modifiés  et  dans 
lesquels  l’examen  histologique  ne  montrait  pas  trace 
d’ovulation).  Le  deuxième  groupe  contient  des  souris 
chez  lesquelles  apparut  une  ovulation  normale,  avec  folli¬ 
cules  de  Graaf  bien  formés  ;  ce  phénomène,  ine.xplicable 
par  l’action  de  l’homone  ovarienne,  est  analogue  à  celui 
qu’on  observe  dans  les  expériences  de  transplant  de  lobe 
antérieur  d’hypophyse  (Smith  et  Eugle,  Zondeck  et 
Aschheim) . 

Dans  le  troisième  groupe,  les  modifications  sont  encore 
plus  importantes  ;  outre  l’apparition  de  l’œstrus,  des 
follicules  de  Graaf  normaux  et  des  corps  jaunes,  ou 
observe  au  niveau  des  ovaires  un  processus  très  spécial  ; 
certains  follicules  germinaux  dégénèrent,  mais,  au  lieu 
de  s’atrésier  comme  de  règle,  ou  constate  une  active 
multiplication  des  cellules  granuleuses  et  lexir  transfor¬ 
mation  extensive  en  cellules  lutéiniques  ;  l’ovule  cepen¬ 
dant  reste  emprisonné  dans  le  follicule,  et,  tandis  que  le 
processus  de  lutéinisation  progresse,  de  petits  capillaires 
se  frayent  un  chemin  dans  ce  tissu.  Un  tel  aspect  a  été 
décrit  par  Long  et  Evans  à  la  suite  d’administration  à 
des  rats  d’extrait  hypophysaire  et  a  été  observé  par 
Smith  et  Engle  à  la  suite  de  transplants  hypophysaires  ; 
Fels,  puis  Aschheim  et  Zondeck  l’ont  observé  à  la  suite 
d’injection  à  la  souris  de  sang  ou  d’urine  de  femme 
enceinte  ;  il  semble  bien  lié  à  l’action  du  lobe  antérieur 
de  l’hypophyse.  11  est  généralement  accompagné  de  la 
l>résence  de  kystes  hémorragiques  observés  aussi  par 
Aschheim  et  Zondeck  après  injection  d’hypophyse.  Sur 
les  100  cas  étudiés,  48  représentaient  des  grossesses  nor¬ 
males  :  2  donnèrent  des  résultats  négatifs,  1 1  montrèrent 
la  présence  de  la  seule  hormone  ovarieime  et  35  l’hormone 
pituitaire  antérieure.  Des  52  cas  témoins,  2  montrèrent 
l’existence  d’une  hormone  ovarienne,  6  celle  d’ime  hor¬ 
mone  pituitaire  ;  parmi  ces  derniers,  quatre  avaient 
subi  une  castration  opératoire  ou  radiothérapique  et  deux 
avaient  une  aménorrhée  fonctionnelle. 

Jean  Lereboullet. 


323 

Pathogénie  dus  diabète  insipide  et  rôie  du 
métabolisrne  des  purines. 

On  sait  que  parmi  les  nombreuses  théories  émises  pour 
expliquer  le  mécanisme  humoral  du  diabète  insipide,  ime 
des  plus  séduisantes  est  celle  de  Camus  et  Gournay  :  ces 
auteurs  ont  observé  une  augmentation  de  l'excrétion 
urinaire  des  bases  pmiques  et  une  diminution  de  l’éli¬ 
mination  d’acide  urique  et  supposent  que  c’est  cette 
augmentation  des  purines  qui  détermine  la  polyprie. 
De  nombreux  chercheurs  ont  étudié  depuis  cette  question 
du  métabolisme  des  purines  dans  le  diabète  insipiîie  avec 
des  résultats  souvent  contradictoires.  C.  Cassano  {La 
informa  medica,  27  avril  1929)  a  étudié  ce  métabolisme 
chez  deux  malades  atteiutsd’uu  de  diabète  insipide  hyper- 
chlorémique.  l’autre  de  diabète  insipide  hypochloré- 
mique  ;  ils  ont  dosé  acide  urique  et  i^urlnes  chez  les  ma¬ 
lades  soumis  à  im  régime  lacté,  puis  à  un  régime  camé. 
Ils  ont  observé  une  diminution  de  l’élimination  d’acide 
urique  sans  rétention  sanguine  de  ce  corps  et  une  aug¬ 
mentation  notable  des  purines  urinaires  ;  il  y  avait  donc 
,  .  .  acide  urique 

mi  abaissement  important  du  coefficient  - - —  • 

purmes 

Il  attribue  ce  trouble  à  une  diminution  du  métabolisme 
des  nucléoprotéides,  avec  dégradation  incomplète  des 
purineà,  diminution  due  à  une  vitalité  moindre  des  divers 
parencliymes  sous  l’influence  des  perturbations  du  méta¬ 
bolisme  de  l’eau.  Les  troubles  du  métabolisme  des  purine.s, 
loin  d’être  la  cause  du  diabète  insipide,  seraient  au  con¬ 
traire  un  simple  épiphénomène.  L’auteur  n’a  noté  aucune 
différence  à  ce  point  de  vue  entre  diabète  hypochloré- 
mique  et  hyperchlorémique.  Far  contre,  l’hypophysine, 
qui  lui  a  semblé  très  active  dans  le  diabète  hyperchloré- 
inique,  n’aurait  produit  dans  le  diabète  hypochlorémique 
,  ,  ,  acide  urique 

aucune  modification  sensible  du  rapport - : - 

purmes 
J  EAN  Lereboueeeï. 

Le  métabolisme  basal  chez  les  tuberculeux 
pulmonaires  traités  par  collapsothérapie. 

Dans  un  important  travail,  V.  Bonomo  {Il  PoKclinico, 
Sez.  chirtirgica,  15  mai  1929)  expose  les  résultats  de 
recherches  effectuées  comparativement  chez  de  nom¬ 
breux  tuberculeux  traités  ou  non  par  collapsothérapie. 
La  tuberculose,  dit-il,  ne  peut  à  elle  seule  déterminer  de 
variations  caractéristiques  du  métabolisme  basal  ;  celui- 
ci  peut  être  suivant  les  cas  normal,  augmenté,  ou  dimi¬ 
nué  ;  de  plus,  chez  un  même  individu,  il  est  sujet  à  de 
grandes  variations,  et  cette  instabilité  peut  être  rappro¬ 
chée  de  l’instabiiité  thermique  des  mêmes  malades. 
L’élévation  tliermique  des  malades  étudiés  représente 
indéniablement  et  logiquement  un  facteur  causal  ;  mais 
elie  n’est  pas  nécessaire  et  suffisante  et  ou  peut  voir 
des  malades  apyrétiques  avec  métabolisme  basal  aug¬ 
menté  et  des  cas  fébriles  avec  métabolisme  basal  normal 
ou  diminué  ;  dans  ce  dernier  cas,  la  diminution  du  méta¬ 
bolisme  basal  peut  être  attribuée  à  une  insuffisante  intro¬ 
duction  d’oxygène  due  au  trouble  de  la  fonction  respira¬ 
toire.  Le  métabolisme  basal  n’a  pas  de  signification 
pronostique  à  lui  seul,  mais  en  acquiert  ime,  joint  aux 
symptômes  cliniques  et  aux  valeurs  spirométriques.  Cette 
signification  est  surtout  nette  au  cours  de  la  collapsothé¬ 
rapie.  En  ce  cas,  le  retour  àla  normaleou  au-dessous  de  la 
normale  du  métabolisme  basal  consécutivement  au  col- 
lapsus  est  l’indice  d’un  effet  favorable  du  traitement,  tan- 
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dis  que  l’élévation  au-dessus  de  la  normale,  smrtout  si  elle 
est  progressive,  est  un  signe  d’évolution  défavorable  et 
est  une  indication,  quand  c’est  possible,  à  l’interruption 
de  la  collapsotbérapie.  Parmi  les  difiérentes  méthodes 
de  collapsus,  le  pneumotliorax  institué  progressivement 
et  la  plurénicectomie  ne  déterminent  pas  de  perturbations 
appréciables  immédiates  du  métabolisme  basal,  tandis 
que  l’institution  d’im  pneumothorax  massif  ou  d’une 
thoracoplastie  extrapleurale  déterminent  des  perturba¬ 
tions  évidentes  et  souvent  importantes.  Il  ne  semblé 
pas  enfin  que  le  métabolisme  basal  puisse  représenter  un 
critère  d'opérabilité. 

JEAN  LEREBOUEEET. 

A  propos  des  ictères  hémolytiques  acquis. 

Au  dernier  Congrès  allemand  de  médecine,  Nægeli,  en 
opposition  avec  l’Ecole  française,  a  mis  en  doute  l’exis¬ 
tence  d’im  ictère  hémol3rtique  .acquis  en  tant  que  mala¬ 
die  autonome.  Ictère  et  hémolyse  peuvent  relever  d’une 
même  cause,  sans  que  l’hémolyse  conditionne  l’ictère. 
A..  AdeER  {Münch.  mediz.,  Woch.,  15  mars  192g,  n»  ii, 
p.  454)  reprend  ce  point  de  vue  à  propos  de  l’observation 
d'une  femme  de  trente  et  un  ans,  présentant  un  ictère 
avec  perte  progressive  des  forces,  anémie,  splénomégalie 
et  hémolyse.  Aucune  afiection  analogue  dans  les  antécé¬ 
dents  familiaux.  Une  splénectomie  proposée  ne  fut  pas 
acceptée.  E’auteur  considère  ce  cas  comme  une  anémie 
hémolytique  acquise  avec  ictère,  ce  qui  ne  préjuge  en  rien 
de  la  pathogénie. 

M.  POUMAIEEOTJX. 

L’emploi  du  bactériophage  en  thérapeutique 
urinaire. 

J. -A.  Voss  (Norsk  Magasin  f.  Losgevidenskapen, 
août  192g,  n»  8,  p.  85,3-877)  a  traité  59  cas  de  pyélites 
et  de  cystites  à  colibacilles  par  le  bactériophage,  ha 
meilleure  souche  pour  obtenir  de  bons  bactériophages 
anticoli  lui  a  paru  être  le  contenu  des  fosses  septiques. 
En  employant  les  filtrats  de  fosses  différentes,  on  peut 
presque  toujours  obtenir,  in  vitro,  la  lyse  complète  des 
colibacilles  trouvés  dans  l’urine. 

Pour  l’application  thérapeutique,  il  faut  adapter  le 
filtrat  de  fosse  septique  au  bacille  trouvé  dans  l’urine. 
Quand  on  a  obtenu  de  cette  manière  un  bactériophage 
de  virulence  maxima,  on  peut  l’administrer  au  malade. 
Celui-ci,  toutefois,  doit  être  mis  préalablement  à  un 
régime  alcalinisant,  sans  albuminoïdes,  et  avec  des 
bicarbonates.  On  vérifie  l’alcalinité  de  l’urine  au  moyen 
du  papier  au  bleu  bromothymol  ;  elle  correspond  à  Un 

de7,6  à8,oquandlepapiervireauvert-bleu.  On  donne 
alors  le  bactériophage  pendant  trois  jours  de  suite,  à 
raison,  chaque  jour,  de  i  centimètre  cube  en  injection 
sous-cutanée  et  de  10  centimètres  cubes  en  injection  intra 
vésicale.  U’urine  doit  absolument  être  maintenue  alcaline 
pendant  trois  semaines. 

Sur  les  28  cas,  tous  passés  à  la  chronicité,  qui  ont  pu 
être  suivis  et  contrôlés,  16  sont  devenus  stériles,  soit 
60  p.  100  de  succès  environ.  Dans  les  pyélonéphrites 
gravidiques,  la  stérilisation  de  l’urine  peut  être  obtenue 
pendant  le  cours  même  de  la  grossesse.  Les  résultats 
sont  bons  chez  les  enfants,  mais  par  contre,  rarement 
favorables  chez  les  hommes. 

M.  Poumaieeoux. 


Traitement  de  l’hypertension  artérielle  par 
des  injections  d’extrait  de  foie. 

Les  extraits  hépatiques  amènent  un  abaissement  no¬ 
table  de  la  pression  artérielle  chez  les  hypertendus,  ainsi 
que  l’avait  déjà  montré  Roger, dès  1922.  Chez  17  d’entre 
les  2  7  hypertendus  d’ordre  divers,  auxquels  ils  ont  admi¬ 
nistré  VHêpatmone  préparé  par  EU  Lilly,  T.-L.  ÀeThau- 
SEN,  W.-J.  Kerr  et  T.-C.  Bürnett  {Americ.  J.  of  the 
med.  Sciences,  t.  CLXXVII,  11“  3,  mars  1929,  p.  398  à 
425)  ont  observé  un  abaissement  moyen  de  3  centimètres 
de  la  pression  systolique,  et  de  2  centimètres  de  la  pres¬ 
sion  diastolique  persistant  tous  deux  de  plusieurs 
heures  à  plusieurs  jours.  Chez  les  malades  accusant  des 
troubles  subjectifs,  ceux-ci  disparurent  dans  75  p.  100 
des  cas.  Il  semble  que  les  meilleurs  résultats  doivent 
être  attendus  chez  les  malades  dont  l’hypertension  est 
d’apparition  récente  (pas  plus  de  deux  années)  et  qui 
ne  présentent  aucuneatteinte  sérieuse  de  leur  état  général. 
L’existence  de  lésions  cardiaques  ne  serait  cependant 
pas  une  contre-indication  à  l’administration  de  l’extrait. 
Les  auteurs  conseillent  l’emploi  de  doses  sensiblement 
plus  élevées  que  celles  préconisées  par  les  premiers  expé¬ 
rimentateurs.  En  principe,  les  injections,  par  voie  intra¬ 
musculaire,  étaient  répétées  trois  fois  par  semaine,  à 
doses  croissantes,  commençant  par  o““,5  pour  atteindre 
5  centimètres  cubes  emine  seule  fois.  Il  est  à  remarquer 
que  si  la  dose  agissante  minima  varie  d’un  individu  à 
l’autre,  chez  un  même  individu,  une  fois  cette[dose  atteinte^ 
il  n’y  a  pas  d’effet  sensiblement  plus  marqué  avec  une 
dose  supérieure. 

M.  Poumaieeoux. 


Remarques  pratiques  sur  les  cardiopathies 
de  l’enfance. 

P.  Hamburger,  de  Graz  {Münch.  mediz.  Woch.,  29  mars 
et  5  avril  1929,  11°“  13  et  14),  passe  en  revue  un  certain 
nombre  de  particularités  des  affections  cardiaques  chez 
l’enfant.  Préciser  le  degré  de  compensation  du  cœur  est 
beaucoup  plus  important  que  diagnostiquer  le  siège 
exact  des  lésions,  et  ce,  aussi  bien  pour  les  affections 
acquises  que  .pour  les  affections  congénitales.  Pour  appré¬ 
cier  la  valeur  fonctionnelle  du  myocarde,  on  peut,  après 
un  effort  provoqué,  mesurer,  non  le  nombre  de  pulsations, 
mais  celui  des  respirations. 

La  cyanose,  la  dypsnée,  les  doigts  en  baguettes  de 
tambour  doivent  faire  penser  à  une  malformation  congé¬ 
nitale.  La  majorité  de  ces  petits  malades  ne  dépasse 
d’aiUeurs  pas  la  première  année. 

Parmi  les  infections  rencontrées  chez  l’enfant,  la  scarla¬ 
tine,  si  elle  peut  atteindre  le  myocarde,  ne  donne,  par 
contre,  pratiquement  jamais  de  lésions  valvulaires. 

Les  troubles  cardiaques  fonctionnels  sont  bien  moins 
fréquents  que  chez  l’adulte.  A  la  puberté,  on  observe 
cependant  des  palpitations,  des  points  de  côté,  qui 
coexistent  souvent  avec  des  soufiBes  systoliques  passa¬ 
gers,  auorganiques  et  sans  importance. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  l’auteur  rappelle  l’im¬ 
portance  de  la  psychothérapie,  appliquée  non  seulement 
vis-à-vis  de  l’enfant,  mais  encore  vis-à-vis  de  son  entou¬ 
rage,  et  la  nécessité  de  réserver  et  de  sérier  l’arsenal 
médicamenteux. 

M.  Poumaieeoux. 


Le  Gérant:  J. -B.  BAILLIÈRE 
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REVUE  MEDICALE  ANNUELLE 

LES  MALADIES  DU  REIN 
EN  1929 

F.  RATHERY 

Professeur  à  la  Faculté  de  médeciuc  de  Paris. 

Le  numéro  annuel  du  Paris  médical  consacré 
airs  affections  des  organes  génito-urinaires  devant 
comprendre  dorénavant  une  partie  chirurgicale  et 
une  partie  médicale,  je  choisirai  certains  points  de 
la  pathologie  rénale  qui  auront  été  plus  particu¬ 
lièrement  étudiés  ces  dernières  années. 

Notre  exposé  coml)rendra  donc  pour  1929  ; 
l’hypertension  artérielle  dans  ses  rapports  avec  les 
affections  du  rein,  l'acidose  rénale  et  la  réserve 
alcaline,  le  rôle  du  chlorure  de  sodium  dans  les 
néphrites,  certaines  épreuves  biologiques  relatives 
au  fonctionnement  rénal.  La  néphrose  lipoïdique, 
dans  ces  derniers  temps,  a  fait  l’objet  en  France  d'un 
certain  nombre  de  travaux  et  notamment  de  la  thèse 
fort  -documentée  de  Robert  Wahl.  Le  professeur 
Achard  écrivant  dans  ce  numéro  ■  un  article  très 
complet  sur  la  question,  nous  pensons,  pour  éviter 
des  redites,  que  le  lecteur  n’aura  qu’à  s’y  reporter. 

Par  contre,  nous  dirons  im  mot  pour  commencer 
de  la  question  du  seuil,  qui  joue  en  physiologie  et 
en  pathologie  rénale  un  rôle  de  premier  plan. 

Seuil  rénal.  —  Le  seuil  rénal  a  été  longtemps 
considéré  comme  le  taux  d’ime  substance  dans  le 
sang  au-dessous  duquel  la  sécrétioff  urinaire  de  la 
substance  devient  rigoureusement  nulle  et  au-dessus 
de  laquelle  elle  commence. 

Cette  notion  du  seuil  a  été  très  brillamment 
exposée  par  Ambard,  qui  la  fait  remonter  à  Claude 
Bernard,  dp  riioins  en  ce  qui  concerne  le  glucose. 
Elle  a  été  presque  universellement  admise  par  les 
urologistes  et  les  médecins. 

Ambard  a  montré  le  rôle  de  ce  qu’il  a  appelé  la 
mobilité  des  seuils  d’une  part  et  l’excès  sur  le 
seuil  d’autre  part. 

On  a  objecté  à  cette  théorie  des  seuils  qu’elle  ne 
faisait  en  réalité  que  traduire  d’rme  façon  élégante 
un  phénomène  admis  par  tous,  c’est  que  la  sécrétion 
d’une  substance  était  fonction  de  la  quantité  de 
cette  substance,  existant  dans  le  sang,  mais  qu’elle 
ne  donnait  aucune  explication  physiologique  de  ce 
phénomène  ;  la  notion  du  seuil  notamment  ne  don¬ 
nait  aucun  éclaircissement  réel  sur  ce  fait  que 
certaines  substances  ne  passent  dans  l’urine  que 
lorsqu’elles  sont  à  un  certam  taux  dans  le  sang. 

Ambard  a  parfaitement  saisi  tout  ce  qu’avait 
d’incertain  la  notion  du  seuil,  il  en  a  cherché  l’expli¬ 
cation  et,  dans  un  travail  récent,  il  aboutissait  à 
cette  conclusion  décevante  que  «  le  seuil  n’existait 
pas  »  et  qu’il  fallait  abandonner  «  non  seulement  le 
nqt,  mais  l’idée  qu’il  évoquait  ». 

Dans  mie  dernière  étude  il  -vient  de  revenir  sur 
cette  notion  du  seuil  rénal,  et  la  conclusion  qu’il 
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émet  est  moins  absolue.  Il  conserve,  avec  raison 
la  notion  de  seuil,  mais  il  la  précise  et  cherché  £ 
en  établir  le  «  substratum  matériel  ». 

Il  commence  tout  d’abord  par  montrer  qu( 
l’ancienne  conception  du  seuil,  telle  que  nous  l’avonf 
décrite  plus  haut,  doit  être  modifiée  :  c’est  «  un 
concept  schématique  et  qui  n’est  plus  l’expression 
des  faits  ».  «  Il  n’est  pas  douteüx  qu’il  faille  écarter 
de  la  notion  de  seuil  l’idée  qu’il  puisse  exister  un 
taux  sanguin  de  chlore  ou  de  glucose  au-dessous 
duquel  la  sécrétion  chlorée  ou  glucosique  s’annule 
et  au-dessus  de  laquelle  elle  devienne  positive  et 
qu’on  doive  considérer  des  seuils  uniquement  comme 
une  concentration  de  glucose  ou  de  chlore  au- 
dessous  de  laquelle  la  sécrétion  prend  rapidement 
une  valeur  très  faible  et  au-dessus  de  laquelle  elle 
prend  rapidement  une  valeur  importante.  »  «  On 
pourra  regretter,  écrit-il,  qu’un  tel  concept  du 
seuil  nous  ramène  à  quelque  chose  d’imprécis  ; 
mais  on  en  prendra  son  parti  en  se  disant  qu’il  a  du 
moins  l’avantage  de  correspondre  à  une  réalité.  » 
L’annulation  de  la  sécrétion  d’une  substance  ne 
saurait  être  considérée  comme  l’indice  de  seuil,  car 
cette  annulation  est  un  fait  fictif  et  jamais  observé. 

Nous  dirons  donc  qu’il  existe  au  point  de  vue  de 
la  sécrétion  rénale  deux  catégories  de  substances. 
Pour  les  unes,  comme  l’urée,  le  débit  augmente 
toujours  régulièrement  avec  le  taux  de  l’urée  san¬ 
guine  :  ce  sont  les  substances  sans  seuil.  Pour  les 
autres,  le  débit,  tout  d’abord  extrêmement  faible,  ne 
fait  «  pour  ainsi  dire  im  bond  »  que  lorsque  le  sang 
renferme  une  quantité  déterminée  de  ces  substances  :  ' 
ce  sont  les  substances  dites  à  seuil. 

Ayant  ainsi  interprété  le  seuil,  tout  en  conservant 
les  notions  essentielles  de  mobilité  et  d’excès  sur 
-  le  seuil,  Ambard  cherche  à  définir  le  substratmii 
physiologique  que  l’on  j^eut  mettre  à  la  b£ise  de 
cette  notion.  Il  pense  le  trouver,  en  ce  qui  concerne 
la  sécrétion  de  Na  et  de  Cl,  dans  une  certaine  position 
des  points  isoélectriques  des  albumines  rénales, 
position  qu’il  repère  par  la  chlorurémie  que  déter¬ 
mine  une  chlorurie  très  faible. 

On  peut  objecter  à  Ambard  qu’il  s’agit  là  encore 
d’mie  hypothèse  ;  mais  cette  hypothèse  est  sédui¬ 
sante  et  elle  a  le  très  grand  mérite  de  doimer  à 
la  notion  du  seuil  une  base  physiologique  qui  lui 
manquait.  Du  reste,  la  question  des  seuils  est  loin 
d’être  épuisée,  de  l’aveu  même  d’ Ambard,  mais 
c’est  en  proposant  des  hypothèses  et  en  les  réformant 
ensuite  si  besoin  est,  qu’on  arrive  en  biologie  à 
faire  quelque  découverte. 

Hypertension  artérielle.  —  Les  relations  qui 
existent  entre  rh3qjertension  artérielle  et  les  lésions 
rénales  restent  encore  très  discutées 

L’hypertension  est  fréquente,  mais  non  constante 
au,  cours  des  néphrites.  Elle  est  rare  d£ins  la  néphrite 
aiguë,  mais  elle  peut  s’y  rencontrer  (Nobécourt, 
Darré,  Hauser,  R.  Voisin,  P.-N.  Deschamps). 

Il  s’agit  parfois  d’h3q3ertensions  permEmentes,  mais 
réductibles  (Ambard)  ;  au  moment  de  la  sédation 
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d,e§  çecièmes,  il  peut  se  produire  une  brusque  et 
passagère  élévation  de  Ja  courbe  hypertensive 
(réactipn  de  passage). 

Dans  la  néphrite  chronique,  l’h5q)ertension  est 
fréquente  dans  la  néphrite  sans  oedème  ;  elle  fait 
partie  habituellement  du  tableau  clinique  de  la 
néphrite  avec  azotémie.  Dlle  est  rare  au  contraire 
dans  la  néphrite  avec  oedème.  Widal  a  individuaUsé 
une  forme  de  néphrite  avec  hypertension  sans 
azotéroie  ;  cette  distinction  ne  paraît  pas  s’imposer, 
la  présence  de  Tazotémie  n’étant  qu'un  témoin  de 
la  gravité  de  l’altération  du  rein. 

D’hypertension  a  été  signalée  dans  les  altérations 
rénales  graves  autres  que  la  néphrite  banale  ;  on  l’a 
notée  dans  certaines  pyélonéphrites,  les  reins  poly¬ 
kystiques,  la  Utliiase  rénale,  l’obstruction  bilatérale 
des  uretères  (P.-N,  Deschamps).  Elle  fait  défaut  le 
plus  souvent,  par  contre,  dans  les  albuminmies 
orthostatiques,  les  albuminuries  résiduelles,  les 
albuminuries  intermittentes,  réguhères  et  irrégu- 
üères, 

De  mécanisme  de  l’hypertension  dans  les  néphrites 
est  très  diversement  compris  suivant  les  auteurs. 
Quatre  théories  r&stent  en  présence. 

Des  xms  estiment  qu’hypertension  et  néphrite 
relèvent  à’une  seule  et  même  cause  frappant  tous 
les  territoires  vasculaires  :  c’est  l’artériosclérose 
généralisée  de  Gull  et  Sutton.  Dian  et  Dambhng 
ont  montré  que  l’hypertension  n’est  pas  xm  symp¬ 
tôme  de  l’artériosclérose  ;  ce  sont  deux  processus 
morbides  cliniquement  distincts  ;  O’Hare  et  Walker, 
Clerc  et  Daubry  estiment  que  la  sclérose  des  artères 
périphériques  de  moyen  calibre  n’intervient  pas 
dans  la  genèse  de  l’hypertension. 

Des  autres,  avec  Vaquez,  J  osué,  jugent  quel’ 
tension  est  primitive,  mais,  comme  la  scléro.se  suit 
rh3rpertension  comme  l’ombre  suit  le  corps,  la 
néphrite  se  développe  secondairement.  Da  théorie 
surrémh  de  l’hypertension  basée  sur  l’existence 
des  adénomes  surrénaux  signalés  autrefois  par 
Vaquez  et  différents  anteurs.a  retrouvé  ces  dernières 
années  un  regain  d’açtuaUté  grâce  aux  travaux  de 
Tournade  et  Chabrol  sur  l’adrénalinémie  physiolo¬ 
gique  et  son  rôle  dans  l’entretien  du  tonus  vascu-  . 
laireet  grâce  aux  reclierchesdeMouriquand  etDeuKer 
sur  l’adrénaline  virtuelle.  Kerppola,  Orth,  M.  Dabbé, 
Tinel  et  Doumer,  Oberhng  et  Fishberg  notent  la 
coexistence  de  crises  d’hypertension  paroxystique 
en  cas  de  tumeur  de  la  surrénale.  Volhard  Mayo 
ont  pu  faire  disparaître  l’hypertension  en  enlevant 
la  tumeur,  et  grâce  à  rirradlation  surrénale  on 
imurrait  agir  (Çottenot)  sur  la  tension  artérielle. 

Vaquez,  Donzelot  et  Géraudel  ont  rapporté  récem¬ 
ment  l’histoire  d’im  malade  atteint  de  tumeur  de 
la  surrénale  et  qui  présentait  des  crises  d’hyper¬ 
tension  paroxystique  puis  d,e  l’hypertension  per¬ 
manente.  Ce  malade  mourut  comme  un  urémique 
avec  de  Tazotémie.  Si  l’on  dose  l’adrénalme,  on 
constate  dans  ces  cas  une  élévation  anormale 
de  la  teneur  de  la  glande  en  adrénaline.  Ces  fa'D® 
prouvent  que  l’hypertension  artérielle  peut  être  de 


nature  surrénale  ;  ils  n’apportent  nullement  la 
preuve  que  l’hypertension  des  néphrites  est  toujours 
de  nature  surrénale.  Du  reste  les  adénomes  sont 
inconstants  au  cours  de  l’hypertension  des  néphrites 
et  peuvent  exister  en  dehors  de  celle-ci.  Doheac 
a  montré  dans  sa  thèse  et  dans  un  travail  avec 
Dangeron  que,si  l’on' cherchela teneur  dessurrénales 
en  adrénaline  chez  les  sujets  hypertendus,  il  ne 
semble  y  avoir  aucun  lien  constant  entre  la  quantité 
d’adrénaline  et  l’état  de  la  pression  artérielle  ;  les 
modifications  '  de  la  pression  artérielle  sont  du 
reste  inconstantes  au  cours  des  tumeurs  surrénales 
et  ce  sont  surtout  les  tumeurs  de  la  corticale  beau¬ 
coup  plus  que  celles  de  la  médullaire  qui  se  com- 
pUquent  d’hypertension. 

Da  troisième  théorie  aboutit  à  cette  conclusion 
qu.' hypertension  et  brightisme,  indépendants  l’tm 
de  l’autre,  peuvent  ressortir  d’un  trouble  général 
commun.  D.  Pellissier,  dans  im  très  beau  travail 
sur  «  V  hypertension  artérielle  solitaire  »,  a  apporté 
une  série  d’argmnents  en  faveur  de  cette  Üiéorie 
pathogénîque. 

Il  existerait  une  h3p)ertension  artérielle  indépen¬ 
dante  de  toute  lésion  organique  appréciable,  notam¬ 
ment  de  toute  lésion  rénale  ou  vasculaire.  Cette 
hypertension  soUtaire  se  comporte  comme  une  affec¬ 
tion  autonome  et  primitive.  Elle  n’aboutit  que  rare¬ 
ment  à  l’insufiSsance  rénale.  Pellissier  note  chez  les 
sujets  qui  en  sont  atteints  im  dérèglement  du  sys¬ 
tème  nerveux  végétatif  et  des  troubles  du  métabo¬ 
lisme  humora^  (hydrates  de  carbone,  cholestérine), 
une  augmentation  de  la  réserve  alcaline  et  du  calcium 
sanguin,  ime  accélération' de  la  sédimentation  des  hé¬ 
maties.  Des  troubles  du  métaboUsme  humoral  relève¬ 
raient  de  l’irritation  du  système  nerveux  végétatif 
et  des  glandes  surrénales.  Quant  à  la  cause  de  cette 
irritation,  elle  resteinconnue,  <1  les  glandes  endocrines 
interviendraient  certainement».  Il  est  certain  que 
les  troubles  du  métabolisme  signalés  par  Pdlissier 
sont  bien  légers  et  bien  inconstants  et  le  mécanisme 
qu’il  invoque  bien  hypothétique.  Retenons  l’exis¬ 
tence  d’mie  hypertension  solitaire  sans  trouble 
rénal,  mais  gardons-nous  de  trop  généraliser  ;  le  syn¬ 
drome,  s’il  existe,  serait  à  notre  avis  bien  rare. 

Da  dernière  théorie  est  une  des  plus  anciennes, 
elle  fait  dépendre  l’hypertension  directement  de  la 
lésion  rénale.  C’est  le  troublé  rénal  qui  ferait  nmtre 
l’hypertension.  C’est  la  vieille  théorie  de  Bright, 
qui  considérait  que  la  lésion  rénale  est  primitive  et 
l’hypertrophie  du  cœur  secondaire.  C’est  le  barrage 
rénal  de  Trauhe.  On  a  fait  à  cette  théorie  trois  objec¬ 
tions  principales  : 

1°  L’hypertension  peut  exister  en  dehors  de  toute 
néphrite.  —  On  a  fait  valoir  deux  ordres  d’argu¬ 
ments  :  chniques  et  anatomo-pathologiques. 

Cliniquement,  on  ne  peut  nier  que  l’hypertension 
puisse  se  rencontrer  en  dehors  de  la  népluite.  Nous 
ne  nions  pas  le  fait,  il  ne  saurait  être  discuté  ;  toute 
hypertension  n’est  pas  de  nature  rénale;  il  peut 
exister  des  li3qDertensions  surrénales  (Vaquez),  des 
hypertensions  soütaires  (Menetrier,  ’Widal  et  Boidin, 
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Proin  et  Rivet,  1,.  Pellissier),  des  hypertensions 
endocriniennes  (ovariennes,  ménopause,  etc.).  Mais 
il  est  inexact  de  dire  que  ces  hypertensions  sont 
fréquentes.  Dans  la  grande  majorité  des  cas  d’hyper¬ 
tension,  la  coexistence  de  troubles  rénaux  est  la 
règle,  la  non-coexistence  l’exception  (Lian  et  Bar- 
rien) . 

Paut-il  parler,  avec  Daubry  de  la  faillite  de 
l’anatomie  pathologique  ?  Nous  ne  le  pensons  pas. 
Beaucoup  de  lésions  parenchymateuses  rénales 
liassent  inaperçues  par  suite  d’altérations  cada¬ 
vériques  ou  de  mauvaise  fixation  des  prises.  Certains 
auteurs  comme  Volliard,  Herxheimer,  Fahr,  Brarm, 
lyudwig,  Walgren  admettent  l’existence  de  sclé¬ 
rose  artério-capillaire  du  rein.  Orth  Jores,  Fahr  et 
VoUiard  distinguent  l’hypertension  banale  des 
niphrites  chroniques  à  allure  lente  et  l’hyperten¬ 
sion  maligne,  débutant  plus  précocement  et  se  com¬ 
pliquant  fréquemment  de  lésions  rétiniennes. 

Dans  le  premier  cas,  on  constaterait  xm  épaissis¬ 
sement  de  l’endothélium  vasculaire  du  rein  avec 
lésions  du  tissu  élastique  notamment  dans  les 
artères  précapillaires  ;  les  auteurs  décrivent  cette 
altération  sous  l’étiquette  de  lésion  de  présclérose  ; 
en  réalité,  il  s’agit  bien  là  de  lésions  rénales  qui 
seraient  contemporaines  du  début  de  l’hypértension. 
Dans  la  forme  maligne,  fl  y  aurait  intervention 
d’agents  toxiques  ou  infectieux  sur  les  parois  des 
petites  artérioles  rénales.  Oberling  et  Hickel 
admettent  l’existence  d’hyalinisation  des  artérioles 
rénales  sans  lésions  parenchymateuses. 

Ils  n’ont  jamais  observé  d’hypertension  arté¬ 
rielle  sans  lésions  vasculaires  ;  ils  con.statent  que  les 
lésions  vasculaires  précèdent  l’hypertension,  c’est 
seulement  quand  l’hyalinisation  a  pris  une  certaine 
étendue  qu’elle  est  suivie  d’hypertension  ;  celle-ci 
déclenchant  un  réflexe  qui  met  en  action  le  système 
chromafiSne. 

Admettons  la  possibilité  de  faits  semblables  qui, 
pour  nous,  seraient  en  réalité  exceptionnels.  Doit-on 
pour  cela  dire  avec  le  professeur  Merklenque  l’hyper¬ 
tension  est  d’origine  extrarénale,  glomérulaire  ? 
Capillaires  ou  glomérules  font  partie  intégrante  du 
tissu  rénal,  ils  jouent  un  rôle  capital  dans  les  phéno¬ 
mènes  de  sécrétion  glandulaire.  On  n’a  nullement 
le  droit  de  les  extérioriser  ainsi  du  rein  d’une  façon 
entièrement  théorique. 

Expérimentalement  :  Oberlingfaitremarquerqu’ex- 
périmentalenient  on  connaît  deux  procédés  pour 
augmenter  artificiellement, la  tension  artérielle  (adré¬ 
naline,  ou  cholestérinémie  , expérimentale  du  lapin) . 
Par  aucun  de  ces  procédés,  on  n’a  pu  obtenir  les  lé¬ 
sions  comparables  à  l’hyalinisation  des  artérioles. 
D'hypertension  ne  détermine  donc  pas  de  lésions  des 
artérioles. 

2°  La  lésion  rénale  ne  peut  expliquer  l’hypertension. 
—  On  a  dit  qu’expérimentalement  on  ne  pouvait 
montrer  le  rôle  de  la  lésion  rénale  sur  l’élévation  de 
la  tension  artérielle.  Des  expériences  de  Possler  et 
Heinecke,  Backman  J anevay,  Dickinson  et  Thomas, 
s’inscrivent  çn  faux-  contre  une  pareille  assertion. 


Nous-même  avec  Carnot,  en  utilisant  la  technique 
de  la  perfusion,  sur  des  reins  cadavériques  il  est  vrai, 
avons  montré  la  nécessité  d’une  élévation  de  la 
pression  artérielle  pour  assurer  la  circulation  du 
rein  en  cas  (  de  sclérose  rénale.  Burton-Opitz  et 
Ducasont  insisté  sur  l’importance  particulière  de 
la  circulation  rénale  par  rapport  à  la  circulation 
des  autres  organes.  Ce  rôle  mécanique  de  la  glande 
n’est  pas  exclusif  ;  il  est  possible  que  le  rein  lésé 
sécrète  des  substances  toxiques  ou  provoque  leur 
rétention  dans  l’organisme  :rôlederuro-hypertensine 
d’Abelous  et  Bordier,  des  oxypnrines,  du  chlore  (Am- 
bard),  de  produits  azotés  toxiques  (VoUiard  et 
Falir),  de  néphrotoxines,  etc.  D’urée  n’est  pas  la 
cause  directe  de  l’hypertension,  mais  la  rétention 
uréique  est  très  probablement  le  témoin  de  rétention 
d’autres  substances  toxiques  résultant  du  mauvais 
fonctionnement  rénal. 

3°  Pourq^toi  l’hypertension  n’ existe-t-elle  pas  dans 
toutes  les  néphrites?  —  Da  néphrite  qui  conditionne 
l’hypertension  est  avant  tout  celle  qui  s’accom¬ 
pagne  d’un  petit  rein  contracté  et  slérosé  ;  la  néphrite 
aiguë,  la  néphrite  avec  œdème  sont  peu  hyperten¬ 
sives.  Cette  question  peut  soulever  diverses  h3q)o- 
thèses  ;  la  lésion  des  capillaires  et  des  glomérules, 
si  fréquente  dans  la  sclérose  atrophique,  est  moins 
marquée  dans  la  néphrite  aiguë  et  la  néphrite  avec 
œdème, dans  lesquelles  les  altérations  sont  surtout 
tubulaires.  Mais  il  serait  inexact,  à  notre  avis,  d’ad¬ 
mettre  des  cas  aussi  tranchés  ;  l’absence  de  lésions 
tubulaires  est  exceptionnelle  dans  la  sclérose  atro- 
pliique,  l’absence  de  lésions  vasculaires  l’est  égale¬ 
ment  dans  la  néphrite  avec  œdème  ;  mais  les  lésions 
revêtent  des  types  différents  et  c’est  peut-être  cette 
différence  dans  la  modalité  des  lésions  qui  explique 
que  dans  la  néphrite  avec  œdème  ce  dernier  constitue 
une  véritable  soupape  de  sûreté  qui  s’oppose  à 
l’élévation  de  la  tension,  si  fréquente  lorsqu’il  fait 
défaut. 

Acidose  rénale  et  réserve  alcaline.  —  Von 
Jaksh  en  i888  signale  le  premier  un  état  d’acidose 
dans  les  néphrites.  Straub  et  Schlæyer,  Forges  et 
Deimdorfer,  Poulson  et  Ryfïel,  Kreiblich  et  Rolly, 
Hœsslin,  Fischer,  Martin-Sellards  étudient  le  phé¬ 
nomène  auquel  Peabody  en  igiq  consacre  un  très 
important  mémoire.  Palmer  et  Henderson,  Whitney, 
Chace  et  Myers  publient  sur  ce  sujet  d’intéressants 
travaux.  Rathery  et  Bordet  signalent  l’abaissement 
du  CO’^  alvéolaire  dans  un  cas  de  néphrite  azoté- 
mique.  Desgrez,  Bierry  et  Rathery  insistent  sur 
ce  fait  qu’il  faut  séparer  acidose  et  acétonurie, 
qu’il  peut  exister  une  acidose  chez  les  néphritiques 
sans  excrétion  de  corps  acétonique,  et  ils  proposent 
une  méthode  d’épreuve  basée  sur  les  recherches  de 
Sellards.  Depuis  cette  éijoque,  l’acidose  des  néphrites 
a  fait  l’objet  en  France  d’im  grand  nombre  de 
mémoires;  nous  citerons  ceux  de  Bierry,  Rathery  et 
Sigwald,  de  Weill  et  Guillaumin,  Jeanbrau,  Derrien, 
Olivier,  Cristol,  Bonnet,  Roque  et  Delore,  Cordier, 
Frejaville,  Blum,  Delaville  et  Caulaert,  Rathery, 
Trocmé  et  Julien  Marie,  Denormand,  Ambard 
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a  publié  avec  Schmidune  très  importante  monogra¬ 
phie  sur  la  réserve  alcaline,  dans  laquelle  il  insiste 
plus  particulièrement  sur  le  rôle  du  rein  dans  les 
modifications  de  cette  réserve  alcaline. 

L’açidoste  des  néphritiques  comme  l’acidose  des 
diabétiques  est  le  plus  souvent  un  type  d’acidose  non 
gazeuse  relevant  d'une  anomalie  dans  l’état  des 
bicarbonates. 

Une  affection  rénale  peut  retentir  sur  l’équilibre 
acido-basique  des  humeurs  par  trois  mécanismes. 

a. .  Un  trouble  dans  l’excrétion  des  phosphates  : 
Fetter  l’a  plus  particulièrement  étudié  ;  d’une  façon 
générale,  on  peut  dire  avec  Dautrebande  que  la 
réserve  en  phosphates  totaux  de  l’organisme  est 
attaquée  au  cours  des  néphrites  avec  acidose. 

b.  Un  défaut  de  sécrétion  par  le  rein  de  l'ammo¬ 
niaque  :  Dans  les  travaux  de  Nash  et  Benedict, 
d’Ambard  et  Schmid,  on  sait  que  là  sécrétion  de 
Fammonlaque  est  avant  tout  un  phénomène  rénal. 

acides  ti  trahies 

De  rapport  — - : - ,  qui  normalement 

ammoniaque  ^ 

est  très  fixe  (0,85),  subit  des  oscillations  considérables 
chez  les  néphritiques  (Palmer  et  Henderson). 

c.  Un  trouble  dans  V élimination  des  acides  : 
D.  Blum  avec  DelaviUe  et  v.  Caulaert  insistent  sur  le. 
rôle  de  la  rétention  du  chlore  dans  la  production  de 
l’acidose. 

Il  distingue  :  a)  la  néphrite  avec  rétention  du  Cl  : 
rétention  chlorurée  sèche.  Il  y  a  hyperchlorémie, 
hyponatrémie,  hyperconcentration.  Il  y  a  acidose 
par  hypoalcalose  et  hyperacidité  ;  —  h)  la 
néiihrite  avec  rétention  de  Na,  la  sécrétion 
de  Na  étant  plus  diminuée  que  celle  du  Cl  ;  il  y  a 
alcalose  et  élévation  de  la  réserve  alcaline. 

Ambard  admet  qu’il  y  a  partie  liée  entre  la 
décomposition  de  NaCl  et  la  formation  des  bicarbo¬ 
nates.  Tout  acide,  si  faible  soit-il,  décompose  le 
NaCl  en  HCl  et  en  sel  sodique  lorsque  de  l’albumine 
est  présente  dans  la  réaction.  HCl  se  combine  à 
l’albumine,  Na  au  CO^.  Cette  charge  des  albumines 
en  Cl  aurait  un  rôle  capital  dans  la  genèse  des 
troubles  de  la  réserve  alcaline. 

Ambard  distingue  la  teneur  du  plasma  et  celle  des 
globules  ;  ces  derniers  représentent  pour  lui  (ce  qui 
n’est  pas  absolument  exact)  l’état  des  tissus. 

De  Cl  augmenté  se  combine  sous  forme  de  HCl 
aux  albumines  ;  or,  il  est  beaucoup  plus  élevé  en 
cas  d’acidose  dans  les  globules  que  dans  le  plasma. 
Il  y  a  accumulation  dans  l’organisme  d’albumines 
acides,  notamment  dans  les  centres  nerveux.  Tl 
s’ensuivrait  une  modification  de  la  circulation 
pulmonaire  par  hyperventilation  et  chute  secondaire 
de  la.  réserve  alcaline.  De  trouble  rénal  agirait 
ainsi  indirectement  en  modifiant  la  réserve 
alcaline. 

Cette  conception  d’Ambard,  qui  fait  partie  liée 
entre  le  NaCl  et  la  réserve  alcaline,  ne  semble  pas  à 
l’abri  de  toute  critique.  Nous  avons  pu,,  au  cours 
d’ime  série  d’observations,  voir  chez  des  sujets  des 
variations  considérables  du  NaCl  sanguin,  même 
globulaire,  sans  modification  de  la  réserve  alcaline. 
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et  nous^  concluons  avec  Maurice  Rudolf  qu’il  n’ÿ 
a  pas  de  parallélisme  entre  l’état  de  la  réserve 
alcaline  et  celui  des  chlorures  globulaires  et  plasma¬ 
tiques.  Bénard,  J*  Denormaad  et  F.-P.  Merklen  ont 
fait  les  mêmes  constatations  ;  il  peut  y  avoir  discor¬ 
dance  complète  entre  la  surcharge  chlorée  des  héma¬ 
ties  et  celle  du  bulbe  ;  l’h3rperchlorhydrie  bulbaire 
peut  être  très  augmentée,  alors  que  le  taux  du  Cl 
globulaire  est  peu  accru,  ou  même  abaissé. 

Thiers  admet  également  qu’il  n'y  a  pas  de  rela¬ 
tion  entre  le  Cl  du  sang  et  la  réserve  alcaline. 

D’acidose  rénale  né  s'accompagne  pas  ordinaire¬ 
ment  d’excrétion  de  corps  acétoniques  ;  ce  n’est 
pas  une  cétose.  On  peut  la  caractériser  par  différents 
procédés  ;  a)  pH  sanguin.  Il  est  exceptionnellement 
modifié;  cependant,  c’est  au  cours  des  néphrites 
que  Cullen  a  signalé  le  chiffre  le  plus  bas  qui  ait  été 
retrouvé  ;  6,95.  H.  Bénard  donne  des  chiffres  de 
7,04-7,13.  ^ —  b)  Réserve  alcaline.  C’est  le  moyen  le 
plus  commode.  Mais  il  e.st  non  douteux  que  la  réserve 
alcaline  n'est  pas  le  témoin  fidèle  de  l’acidose  rénale 
(H.  Bierry,  Rathery  et  Sigwald,  Ambard).  — 
c)  L'abaissement  du  pH  urinaire  (Palrner,  Fischer). 
Da  recherche  isolée  du  pH  a  peu  de  valeur.  Jeanbrau 
et  Cristol  proposent  de  noter  ses  variations  après 
l’ingestion  d’acide  phosphorique.  —  d)  L’épreuve  de 
l’ammoniurie  provoquée.  Derrien,  Olivier,.  Jeanbrau, 
Cristol,  Bonnet  dorment  de  l’acide  phosphorique, 
Denormand  de  l’HCl.  —  e)  La  tension  du  CO^  alvéo¬ 
laire.  —  f)  L’épreuve  du  bicarbonate  de  soude  (Des- 
grez,  Bierry  et  Rathery)  suivie  de  l’étude  du  ^H 
urinaire.  — g) De  dosageduCl  globulaire  et  l’élévation 
i  Cl  .globulaire 

du  rapport  — — ^ ^ -  normalement  de  0,45- 

^  Cl  plasmatique 

O, 50. 

Nous  avons  vu  que  le  Cl  globulaire  ne  traduit  pas 
exactement  l’état  du  Cl  tissulaire.  D.  Blum  propose 
le  dosage  du  CI  du  liquide  céphalo-rachidien.  Or 
Thiers  a  montré  que  le  Cl  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  peut  être  bas,  alors  que  le  taux  du  chlore 
tissulaire  est  élevé.  , 

Da  recherche  de  V acido-ammoniurie  (Fitz  et  Van 
Slyke,  Bamett,  Golffon,  D.  Béthouxet  P.  Mounier), 
si  elle  peut  être  considérée  comme  un  but  d’appré¬ 
ciation  de  l’acidose,  ne  peut  être  utilisée  en  cas  de 
néphrite,  car  elle  n’est  valable  que  «  si  le  rein  est 
indemne  dans  son  pouvoir  excrétoire  des  acides  et 
dans  sa  fonction  ammonigène  »  (D.  Béthoux  et 

P.  Mounier). 

L’acidose  est  un  phénomène  inconstant  au  cours 
des  néphrites  ;  on  la  rencontre  plus  particulièrement 
dans  les  néphrites  sans  œdème  au  cours  de  la  réten¬ 
tion  chlorée  sèche  (D.  Blum).  On  pourrait  en  faire 
dépendre  la  somnolence,  le  délire,  les  vomissements, 
les  convulsions,  la  mort  brusque,  la  dyspnée  de 
Kussmaul  et  non  de  Cheyne-Stokes.  Ambard  pense 
qu’une  riche  symptomatologie  peut  lui  être  ratta¬ 
chée  :  amaigrissement,  dyspnée  avec  anxiété  respi¬ 
ratoire,  bradji^cardie  et  rythme  couplé,  h3q)ertension 
artérielle  et  vaso-constriction.  D.  Blum,  DelaviUe, 
von  Caulaert,  Delore  ont  tenté  de  décrire  tm  tableau 
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[linique  de  l’acidose  rénale  qui  ne  saurait  encore  être 
su’ébauclié. 

La  valeur  -pyonostique  de  l'âcidose  dans  les 
éphrites  est  encore  très  discutée.  Ghabanier  estime 
ii’il  n’y  a  pas  d’acidose  rénale  ou  tout  au  moins  qte 
elle-ci  est  exceptionnelle,  parce  que  l’abaissement 
e  la  réserve  alcaline  peut  être  observé  avec  l’insuf- 
sance  rénale  pure  et  simple  en  dehors  de  toute 
cidose.  Il  est  difficile  d’àdrbettre  im  pareil  raison- 
emetit.  Lenormand  pense  qu’il  n’y  a  pas  une 
lais  des  acidoses  rénales  relevant  de  mécanismes 
ifférents  ;  il  reconnaît  cependant  que  le  phénomène 
li-même  existe.  «  Que  la  lésion  rénale  soit  unique- 
lent  à  l’origine  de  l’acidose  ou  qü’elle  se  borne  à 
iciUter  cette  démièré;  l’on  lie  peut  que  reconnaître 
)n  importance.  Il  est  difficile  de  ne  pas  l’admettre,  s 
L'âcidose  rénale  coïncide^ eh  général  avec  une 
évation  de  l’azOtémie  ;  mais  le  parallélisme  n’est 
as  absolu  (Ratherÿ,  Trocnié  et  Julien  Marie, 
;.-P.  WeiU  et  Güillaümin,  Delote).  De  même, 
enomiand  lie  signale  aucun  parallélisme  entre  lé 
biiïre  de  la  réservé  alcaline  et  le  taux  de  l’azoté 
jsiduel. 

:I1  y  aurait  pour  Blüm  mi  paralléUsnié  entre 
acidose  rénale;  la  cliüte  de  la  réserve  alcaline  et 
hyperchlorémie  (Surtout  globulaire).  L.  Blüin 
j^ale  en  plus  de  l’hyponatrémie.  Or  il  né  semble 
às  que  ce  parallélisme  soit  un  phénomène  constant, 

!  s’en  faut  de  beaucoup.  Lenormand  trouve  de 
Èiypematrémie  au  cours  d’une  néphrite  avec 
lidose  sans  oedème. 

■.L’acidose  aurait  ime  valeur  pronostique  propre, 
•Btincte  de  celle  de  l’azotémie  et  dé  la  chlorurémie. 
bndis  que  l’azotémie  nous  renseigne  surtout  sur 
Stat  anatomique  du  filtre  rénal,  l’âcidose  rénale 
kduirait  le  retentissement  plus  ou  moins  ptofohd 
|r  l'organisme  de  cette  lésion. 
iLé  chloruré  dé  sodiüm  et  les  néphrites.  — 
ipuis  les  travaux  deWidàl  et  ses  élèves,  Lemierre, 
jval,  André  Weill  et  Pastéür  Vallery-Râdot, 
ipiiis  les  recherches  d’Achard  et  Lœpèr,  d’Ambard, 
rôle  du  ehloture  de  sodiüm  dans  les  néphrites  est 
liversellement  admis. 

Pn  décrit  üne  néphrite  avec  œdème  relevant  dé 
I  rétention  chlorürée.  Widal  et  ses  élèves  ont 
ntré  le-  rôle  thérapeutique  rêmarquable  du 
ime  déchloruré. 

pes  travaux  dé  eés  detnières  années  n’ont  fait  qUe 
hfirmer  les  données  précédentes  dansvlëur 
temblê  ;  mais  ils  sont  venus  apporter  quelques 
idifications  et  quelques  précisions  touchant  le 
je  dü  NaCl  dans  les  néphrites. 
ti'œdhne  brigtiqite  relève-t-il  d’un  phénomène 
kusivement  ténal,  comme  le  veulent  Widal  et  sOn 
île,  ou  dOit-on  faire  intervenir  tm  facteur  tissulaire 
mme  l’a  toujours  pensé  AchardP  Les  deux  Opinions 
jtent  encore  en  présence,  bien  qu’il  soit  aujourd’hui 
montré  que  le  taux  du  chlonne  de  sodium  dans 
sang  est  lom  d’êtré  toujoins  augmenté  dahs  la 
phrite  avec  oédème.  Là  théorie  rénale  fait  dépendre 
idème  d’xme  variation  dans  l’état  du  seuil  ;  mais 


cètté  notion  dü  seüil  est  ellé-même  aujourd’hui  très 
attaquée  ;  dü  moins  Ambafd  l’a-t-il  rémplacëe  par 
cette  notion  de  là  variation  dü  point  isoélectriquejdès 
albiünüles  rénales  ;  c’est  lé  déficit  de  la  charge  dés 
albumines  réhalés  ëh  ÎICl  qui  arrête  la  sécrétion 
du  NàCl. 

t,.  Blüm  distingué  là  rétention  du  Cl  et  dü  Na. 

.  Sëülë  là  fétëntion  de  Nà.  serait  hÿdropigèhe  ;  le  rein 
retiendrait  le  Na  èn  plüs  grande  quàntité  que  lè  Cl. 

'Thiërs  repoüssé  formellement  cette  théorie  qui  va, 
d’après  lüi,  à  reiicontfé  dés  faits  constatés. 

La  théorie  tissülaire  est  déféndüe  àüjourd’hüi 
par  de  nombreux  àiitëüfs  et  Aübël,  Mauriac  et 
Boutéfon  d’uiié  part,  GOvàefts  dé  l’autre,  s’en  sont 
faits  les  défenseurs  dàns  leur  rapport  aü  Congrès  de 
médecine.  L’cëdêmë  serait  dû  à  üne  infiltration 
cellulaire,  Oü  à  râccüinülatiOn  de  l'acide  dahs  les 
espaces  interstitiels  (système  làcünairé  d’Achard). 

Dans  le  premier  cas  on  poüfràit  admettre,  pOür 
expUqüër  le  pliénOmêhe,  une  accumülatiOü  d’àcidé 
dans  les  tissüs,  ühë  modification  du  coefficient  HpO- 
cytiqüë  dé  Mayer  èt  ScliÉëfïer,  ùnë  mOdifîcâtion 
d’iiübibition  soüs  l’inflUencë  de  cërtàüies  hormOnès, 
dë  substances  spéciales  éxistàiit  dans  le  sang  ën  cas 
de  néphrite  (Claüsén),  dé  troublés  minéraux  variés 
(rôle  du  Na  de  Blüm).  Si  on  admet  l’exisfënce  d’ünë 
iüfllttation  interstitielle,  misé  ën  ëvidénce  ^ar 
lés  tests  d’hÿdrOphilié  d’AldficH  èt  Mc  Lüre,  dë 
l’hydratation  dü  muscle  de  gfënOüillé  pàf  lés  liquides 
d’cedènië  dë  M.  Làbbé  ét  Violle,  de  tfànssüdâtion 
de  M.  RièsSinger,  od  péüt  faire  intérveiiif  soit  üüé 
néphrite,  sOit  üne  perméabilité  exagérée  dés  capil¬ 
laires  d’Origme  üërveüsé  (Lé  Càlvé)  Oü  toxique, 
Soit  ülié  modification  de  là  pression  osmotique  dés 
protéines  étüdieé  notamment  pàf  GOvaëfts,  Krogli, 
SChâdé  ét  Clàüseh. 

Les  syndrOmés  dits  chlorurés  dahs  les  néphrites 
ne  së  bornent  pas  a  là  simple  néphrite  hÿdropigène. 
On  ën  à  décrit  deüx  variétés  :  syndrome  d'hÿperchlo- 
rüràliôn  oü  dé  rétention  cldofürée  et  syndrome 
d’ hypdchloruràtion. 

Les  syndromes  d’îiyperchloruràtion  sont  dë  deux 
softés  :  Tun  caractérisé  par  la  néphrite  àvéc  cedeme, 
lé  plüs  àiiciëhnement  connu,  surtoüt  dépuis  les 
tràvàüx  dé  Widâl  ét  dé  son  école  ;  l’aütfe,  décrit 
èn  1905  par  Àmbàfd  et  Beaujard  soüs  lé  hOm  dë 
rétention  Chlofüfëe  sèche,  est  avant  tout  ün  syn¬ 
drome  dë  rétention  chlorée  (Ambard,  L.  Blüm). 

A  côté  de  ce  sÿhdrômé  d’hyperchloruration,  il 
semble  bien  qu’on  doive  décrire  im  syndrome  à’hypo- 
chloruràtiôh. 

Déjà  ëütréVü  par  Càstaighe  ét  iRatHery  èh  1903, 
par  PàStéüf  Vâlléfÿ-Radot  üri  peu  plüs  tard,  il  fût 
pour  là  prëinièrë  fois  réellëmeht  individualisé  par 
Rathéry  ët  Maurice  Rudolf  eh  jmllet  igzS.  Lé 
maüqüé  de  sèl,  rhÿpOchlOfüfatioh  péüvëht  detéf- 
minér  tout  ün  énsémblé  de  trOüblës  et  fetëhtif  süf 
le  fonctionnement  féüal.  Cette  perte  de  chlonifés 
avait  été  déjà  signalée  eü  dehors  des  néphrites  pàf 
Mac  Càllüm,  püis  Mastings  Müffeÿ  dans  l’occlüsiôh 
expérimentale  du  pylore.  R.-L.  Hadden  et  Th.-G 
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Orr,  puis  lYéon  Binet  et  René  Fabre,  Gosset  et 
B.  Binet  reprenaient  cette  étude  et  montraient  les 
effets  remarquables  des  injections  hypertoniques  de 
NaCl  au  cours  des  occlusions  intestinales.  Léon 
Bltun,  dans  deux  communications  en  janvier  1928  à 
propos  des  pertes  de  chlore  dans  l'acidose  diabétique, 
admettait  dans  ce  cas  l’existence  de  troubles  de  la 
sécrétion  rénale  par  manque  de  chlorure  de  sodium  ; 
il  posait  la  question  de  savoir  «  si  la  carence  de 
NaCl  n’intervient  pas  .également  sur  certaines 
néphrites  et  renforce  les  troubles  dus  à  la  lésion 
rénale  ».  A  la  suite  de  la  coimnunication  de  Rathery 
et  Maurice  Rudolf,  il  pubhait  en  novembre  1928  et 
janvier  1929  avec  von  Caulaert  et  Grabar  trois  obser¬ 
vations  d’azotémie  avec  hypochlorémie  et  notait  les 
heureux  effets  de  l’ingestion  du  chlorure  de  sodium  ; 
en  décembre  1928,  à  irropos  de  l’mie  de  nos  obser¬ 
vations,  il  fait  une  étude  théorique  de  l’azotémie  dans 
ses  rapports  avec  la  chlorémie.  Rathery  et  Maurice 
Rudolf  publient  à  nouveau  deux  observations  où 
ils  étudiaient  les  variations  de  la  chlorémie. 

B.  Blum,  dans  une  série  de  travaux,  arrive  à  cette 
conclusion  qu’il  existe  ime  «  azotémie  par  manque  de 
sel  »  qu’on  doit  différencier  de  l’autre  azotémie 
indépendante  du  taux  des  chlorirres  et  que  Widal  a 
décrite  dans  la  néphrite  chronique.  ^ 

Il  ne  semble  pas  que  la  question  soit  aussi  simple 
et  qu’il  soit  utile  de  distinguer  ces  deux  azotémies. 
Tout  récemment,  Bemierre  et  Maurice  Rudolf  ne 
montrèrent-ils  pas  que,  dans  un  cas  de  néphrite 
avec  azotémie  et  hypochlorémie,  l’hyperchloruration 
n’avait  fait  qu’exagérer  cette  azotémie. 

Il  n’en  subsiste  pas  moins  qu’il  faut  retenir  que 
dans  certames  néphrites  il  peut  exister  un  syndrome 
d’hypochloruration,  celle-ci  relevantsoitd’mi  trouble 
rénal  lui-même,  soit  d’un  facteur  extrarénal  (régime 
mal  prescrit,  vomissements  ou  diarrhée). 

Be  mode  d’action  du  NaCl  dans  l’éclosion  de  ces 
troubles  a  fait  l’objet  d’une  série  de  recherches. 

Un  premier  point  semble  acquis  :  la  sécrétion 
rénale  normale  exige  la  présence  dans  le  sang  ou 
les  tissus  d’une  quantité  optima  de  NaCl  ;  mi  excès 
ou  un  défaut  de  ce  dernier  amèiieront  par  un  méca¬ 
nisme  complexe  un  trouble  du  fonctionnement 
rénal.  C’est  la  théorie  que  Castaigne  et  Rathery 
avaient  émise  il  y  a  vingt-cinq  ans,  sous  une  forme 
tm  peu  simpliste  il  est  vrai,  et  qu’Ambard  dévelojDpe 
aujourd’hui  en  s’appuyant  sur  des  données  plus 
en  raxDport  avec  les  idées  actuelles  de  chimie  phy¬ 
sique. 

Dans  la  sécrétion  du  chlorure  de  sodium  par  le 
rein,  il  faut  faire  intervenir  isolément  le  Cl  et  le  Na. 
Ce  qui  importe,  c’est  la  combinaison  de  Cl  sous 
forme  de  HCl  avec  les  albumhies  tissulaires  et 
notamment  les  albumhies  rénales.  Il  existe  une 
relation  directe  entre  la  diurèse  et  la  pression  osmo¬ 
tique  des  albumines.  Une  majoration  du  taux  de 
HCl  fixé  sur  les  albumines  du  tissu  rénal  amène 
une  augmentation  de  la  diurèse  aqueuse.  B’activité 
sécrétoire  de  l’épithélium  rénal  est  conditionnée  par 
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un  optimum  de  NaCl  sanguin  ou  tissulaire.  «Unj 
déficit  excessif  des  albumines  en  HCl  déprimq 
l’activité  rénale  et  inversement  leur  surcharge 
excessive  en  HCl  la  déprime  également.  »  On  s’expli^ 
querait  ainsi  qu’une  hj^pochloruration  intensive 
puisse  déterminer  de  l’azotémie  en  retentissant  sui| 
le  rein  et  en  exagérant  le  trouble  fonctionnel  d« 
l’organe. 

B.  Blum  appuie  son  hj'pothèse  de  «  l’azotémie  pai 
manque  de  sel  ■'  sur  la  théorie  suivante  ;  «  l’orga 
nisnie  recourt  à  l’augmentation  de  rurée  dans  1< 
sang  pour  comijenser  l’abaissement  de  la  concentra 
tion  moléculaire  picvcqr  ée  par  un  défaut  de  sel 
Mais  il  considère  que  l’uxée  a  une  action  osmotiqiii 
comme  le  NaCl.  C’est  aller  à  l'fencontre  des  faits  cens 
tatés  jusqn'ici  ;  Portier  et  Duval  avaient  attii 
l’attention  sur  ces  données  en  étudiant  [l’azotc'mi 
des  téléostéens.  Du  re.ste,  B.  Blum  estfoicéd’ac 
mettre  :  «  l’existence  d’un  trouble  de  la  fonctioi 
rénale,  mais  celui-ci  e.st  secondaire».  Pcvr  nci 
nous  estimons  plus  rationnel  de  décrire  un  mécE 
nlsine  imiforme  en  cas  d’azotémie  rénale  (réserv 
faite  des  troubles  possibles  du  métabolisme  azoté  î 
surajoutant  au  trouble  rénal,  tout  en  étant  soits  s 
dépendance)  :  le  trojible  fonctionnel  du  rein  est  rci 
forcé  et  aggravé  dans  certains  cas  par  l’hypochk 
rémie  (i). 

Be  rôle  du  NaCl  dans  la  sécrétion  rénale  et  dai: 
la  physiologie  irathologique  des  néplirites  serait  dot 
de  tout  premier  plan.  Il  üiterviendrait  dans  : 
mécanisme  des  œdèmes,  dans  les  modifications  de  1 
réserve  alcaUiie  et  de  l’acidose,  de  l’azotémie.  Dai 
ce  dernier  cas,  il  accroîtrait  ceUe-ci  en  troublant 
l’extrême  le  fonctionnement  rénal  ;  Tazotéra 
résultant  dans  tous  les  cas  d’tm  trouble  rénal  qi 
le  manque  de  sel  ne  ferait  qu’aggraver.  On  ne  saura 
admettre  cependant  qu’il  y  a  une  proportionnalit 
constante  entre  le  manque  de  sel  et  l’azotémi 
Be  clilorure  de  sodimn  jouerait  un  rôle  égalemei 
dans  l’éclosion  de  certains  symptômes  ;  pol3mrie  c 
oligurie,  convulsions,  hypertension  artérielle,  et 

Be  diagnostic  de  l’hyper  ou  de  l’hypochlorurati( 
est  loin  d’être  toujours  facile  ;  l’examen  du  sang  i 
donne  pas  toujours  la  clé  du  problème  ;  contraii 
ment  à  ce  que  pensait  Ambard,  l’état  du  Cl  globulai 
est  loin  de  représenter  le  Cl  tissulaire.  B.  Blum 
proposé  de  rechercher  l’état  du  Cl  du  liquide  céphal 
rachidien,  qui  serait  pour  lui  l’image  fidèle  du 
tissulaire.  Il  ne  semble  pas  qu’il  en  soit  ainsi  (Thieri 

H.  Thiers  distingue  1“  les  rétentions  avec  hypi 
chlorémie  plasmatique  :  Cl  globulaire  et  Clplasni 
tique  également  élevés,  le  Cl  globrdaire  relath 
ment  jrlus  que  le  Cl  plasmatique  ;  2°  les  rétentio 
avec  hypochlorémie  plastique,  dans  lesquelles 
décrit  :  a)  les  rétentions  avec  hj'perchlorie  globulai 
pure  ;  b)  les  rétentions  hypochlorémiques,  av 
hyperclilorie  globulaire  ;  3°  la  chloropénie  sangui 

(i)  C'est  ce  terme  «  dans  certains  cas  »  qui  exigerait] 
ihus  grandes  précisions.  Kous  le  reconnaissons. 
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av2c  azotémie  et  hyperchlorie  tissulaire  :  chloropénie 
sanguine  et  rachidienne,  hyperchlorie  tissulaire. 

H.  Thiers  estime  que  seul  le  rapport 
(normalement  =  2),  préférable  au  rapport-  • 

Ci  plasmatique  ('^‘^rinalement  =  0,50)  donne  lame- 
sure  exacte  de  la  rétention  clilorée.  Nous  ne  croyons 
pas  devoir  souscrire  à  une  semblable  opinion  ;  pour 
nous,  le  Cl  globulaire  n’est  pas  l’image  du  Cl  tissulaire. 

Seule  l'épreuve  systématique  de  la  déchloruration 
ou  de  la  rechloruration  pratiquée  avec  prudence 
et  associée  à  l’étdde  du  Cl  sanguin,  du  NaCl  urinaire, 
de  la  courbe  des  poids,  de  la  réserve  alcaline,  de 
l’azotémie,  des  oedèmes,  etc.,  pourra  renseigner  de, 
façon  utile. 

Chaumerliac  vient  de  faire  paraître  nn  très  inté¬ 
ressant  travail  .sur  quelques  propriétés  physicochi¬ 
miques  du  sang  cliez  les  néphritiques  et  les  hyper¬ 
tendus.  Il  ajoute  à  la  notion  du  Cl  plasmatique  et  glo¬ 
bulaire  celle  de  la  conductivité  et  du  degré  de  dis¬ 
sociation  7.  Nous  ne  pouvons  nous  étendre,  faute  de 
place,  sur  ses  conclnsions.  Nous  dirons  seulement 
l'intérêt  qu’il  attache  à  la  valeur  du  degré  de  dis¬ 
sociation  comme  élément  de  pronostic  dans  les 
né]5hrites. 

Ces  données  sur  l’état  du  NaCl  dans  les  néphrites 
conduisent  à  des  indications  thérapeutiques  impor¬ 
tantes  sur  le '.quelles  nous  ne  pouvons  nous  étendre. 
A  côté  du  régime  décldoruré  dans  les  néphrites, 
dont  les  indications  sont  de  beaucoup  les  plus 
fréquentes,  il  doit  exister  un  régime  chloruré 
qui,  pour  être  plus  rare,  n’en  mérite  pas  moins  d’être 
connu. 

Épreuves  biologiques  relatives  au  fonction¬ 
nement  rénal.  —  Nous  avons  déjà  dit  un  mot  de 
l’acido-ammoniurie  de  Béthoux  et  Mounier  qui 
comprend  le  chiffre  global  (acidité  de  titration, 
ammoniaque)  évalué  en  solution  normale  par  litre 
d’urine.  Le  coefficient  acido-ammoniuriqtm  exprime 
le  rapport  de  racido-ammoniurie  à  la  concentration 
de  l’urine.  Le  coefficient  renseignerait  sur  l’état 
d’acidose  ou  d'alcalose.  Il  perd  toute  sa  valeur  en 
cas  de  déficience  rénale. 

On  a  cherché  depuis  longtemps  à  distinguer  dans 
l’azotémie  là  part  qui  pouvait  revenir  à  certaines 
substances  azotées  .particulières  qui  auraient  ainsi 
ime  certaine  importance  pronostique.  Nous  ne 
reviendrons  pas  sur  les  travaux  concernant  l’azote 
résiduel  de  Brodin,  Carnot,  Gérard  et  M*'®  Moison- 
nier,  Gruat  et  Rathery,  Chabanier  et  de  Gastro 
Galhardo,  Laudat,  Rathery  et  F.  Bordet.  L’azote 
résiduel,  lorsqu'il  est  élevé,  est  de  pronostic  grave. 
Mais,  contrairement  à  ce  que  pensent  Chabanier  et 
de  Gastro  Galhardo,  ce  symptômeest  trpp  inconstant 
et  sa  valeur  ne  saurait  être  comparée  à  celle  de 
l’azotémie.  A.Puech  et  Cristol  ont  proposé  d’appeler 
indice  de  pplypeptidémie  la  valeur  de  l’azpte  poly¬ 
peptidique  <1  dosé  par  la  différence  que  Ton  obtient 
entre  l’azpte  trichloracétique  et  l’azote  phospho- 
tungstique.  Cet  Indice’ de  polypeptidémie  serait,  à- 


33’i 

l’état  normal,  de  0,005  à  0,02. Il  peut  s’élever  à  o,i-5 
et  0,30.  ■  ,  , 

Pour  les  auteurs  précédents,  le  taux  des  poly¬ 
peptides  sanguins  des  néphritiques  n’est  pas  pro¬ 
portionnel  à  celui  de  l’azotémie.  Il  existerait  un 
rapport  indiscutable  entre  l’aggravation  des  .symp¬ 
tômes  et  le  chiffre  de  la  polypeptidémie.  Une  hyper- 
polypepti démie  aux  environs  de  0,15  va  de  pair  avec 
ime  atteinte  marquée  de  l'état  général,  mais  sans 
grande  manifestation  urémique.  Quand  les  grands 
accidents  urémiques  apparaissent,  la  polypeptidémie 
atteindrait  0,30  et  plus.  Pour  Puech  et  Cristol, 
l’azotémie  sert  à  fixer  le  pronostic  général  et  lointain 
dans  ■  la  néphrite  chronique  ;  la  polypeptidémie, 
le  pronostic  particulier  et  immédiat.  •'< 

Fiessinger  et  ses  collaborateurs  décrivent  sous  lé 
nom  d’indice  de  désamination  le  rapport 
N  des'  polypeptides 
N  total  trichloracétique' 

René  Martens  a  étudié  l’azote  peptidique  dans  le 
sang  au  moyen  d’une  méthode  basée  sur  les  détermi¬ 
nations  de  l’azote  aminé  par  le  procédé  de  Polin 
avant  et  après  hydrolyse.  Pour  lui,"  les  grandes  insuf¬ 
fisances  hépatiques  et  rénales  entraînent  une  augmen¬ 
tation  nette  de  la  peptido-amino-acidémie. 

Le  coefficient  de  dysdésamination  (rapport  de 
l’azote  désaininable  à  l’azote  désaminé)  sübit  dés 
fluctuations  importantes  ;  abaissé  dans  les  néphrites, 
élevé  dans  les  affections  hépatiques.  Cristol  et 
Puecli  montrent  que  ce  rapport  chez  les  néphritiques 
est  moins  intéressant  que  le  chiffre  absolu  de  poly¬ 
peptides,  car  l’élévation  de  l’azotémie  dans  les  né¬ 
phrites  influe  puissamment  sur  le  rapport.  , 
Becher  et  Klem  proposent  la  recherche  de  la  réac¬ 
tion  xantho-protêîque  dans  le  sang  :  op  trouver'ait  jau 
cours  des  fiéphrites  une  augmentation  des  corps 
donnantlaréactiohxantho-protéique.  Ptaszek  estimé 
qu’on  peut  ainsi  identifier  une  altération  de  l’épi- 
théUum  rénal.  En  Allemagne,  cette  recherche  a  fait 
l’objet  d’un  grand  nombre  de  travaux. 

L’eirichissement  du  sang  en  acide  urique 
et  créatinine  chez  les  néphritiques  grands  azoté-  > 
miques  est  surtout  plasmatique.  Pour  Puech  et. 
Cristol,  il  en  serait  de  même  pour  les  polypeptides  : 

«  les  globules  rouges  imperméables  aux  constituants 
organiques  se  vident  de  ceux-ci  sur  le  plasma  au  ^ 
fur  et  à  mesure  de  l’augmentation  de  la  rétention 
azotée  ». 

PoUn  et  Denis,  Myers  et  Fine  ont  insisté  sur  ' 
l’importance  de  la  recherche  de  la  créatinine  dans  le  ' 
sang  au  cours  des  néphrites.  V.-G.  Myers  et  W.-G. 
Lough  estiment  que  la  créatininémie  est  un  élément  ’ 
de  pronostic  des  néphrites,  et  si  létaux  de  créatinine" 
totale  dans  le  aang  attemt  o8r,03  à  q8'',d5,  l’état  est  ,, 
sérieux  ;  je  pronostic  deviendrait  fatal  air  delà  de:  .■ 
08L05. 

Jeanbrau  et  Cristol  pensent  qu’il  n’y  a  point  de  . 
parallélisme  entre  le  taux  de  l’urée  sanguine  et  celüi  ' 
de  la  créatininémie  ;  avec  une  azotémie  faibie,  il 
pourrait  y  avoir  créatininémie  marquée,  et  celle-ci 
indiquerait  un  pronostic  grave.  Malheureusement,  • 
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la  recherche  d,e  la  créatinine  dans  le  sang  est  très 
délicate  et  sujette -à  de  nombreuses  causes  d'erreur  ; 
celle  de  la  créatme  et  de  la  créatinine  dans  l’urme 
donne  des  résultats  intéressants  mais  inconstants 
(Rathery,  L.  Binet  et  DefiBn). 

La  créatininémie  aurait,  pour  Puech  et  Cristol, 
même  signification  que  l’azotémie  (imperméabilité 
réhale),  mais  elle  indiquerait  une  lésion  plus  pro¬ 
fonde  que  l’azotémie.  Il  semble  bien  cependant  qu’il 
ne  s’agisse  pas  exclusivement  d’un  trouble  d’imper¬ 
méabilité,  mais  parfois  d’une  anomalie  de  formation- 

Quant  à  V hyperuricémie,  elle  constituerait  un  des 
signes  les  plus  sensibles  de  l’insuffisance  rénale  ;  elle 
serait  plus  précoce  que  l’azotémie  (Chauffard! 
Brodin  et  Grigaut  ;  Myers,  Fin  et  Lough,  M.-P- 
Weil),  Chester  M.  Jones  insiste  sur  la  diminution  de 
d’acide  urique  ultrafiltrable. 


NÉPHROSE  lipoïdique 

Ch.  ACHARD 

Professeur  de  clinique  médicale  à  rhflpilal  Cochiii, 

Membre  de  l’.tcadémie  de  médecine. 

La  classification  anatomique  des  néphrites  n’a 
cesse  depuis  Bright  de  faire  l’objet  de  discussions. 
On  en  était  arrivé  à  la  fin  du  dernier- siècle  à  s’ac¬ 
corder  assez  bien  sur  ce  qu’on  appelait  la  néphrite 
interstitielle,  caractérisée  essentiellement  par  la 
sclérose  progressive  des  reins,  et  dont  la  sympto¬ 
matologie  était  assez  nettement  fixée.  Mais,  en 
ce  qui  concernait  les  néphrites  dites  parenchyma¬ 
teuses,  leur  diversité  anatomique  avait  donné  hëu 
à  des  opinions  divergentes.  On  reconnaissait,  d’ail¬ 
leurs,  que  leurs^  lésions  n’étaient  pas  seulement 
épithéliales,  qu’elles  étaient  mixtes  quant  à  leur 
nature  et  diffuses  quant  à  leur  siège. 

A  une  certaine  époque,  on  avait  discuté,  non 
seulement  à  propos  des  néphrites,  mais  aussi  de 
toutes  les  lésions  inflammatoires  des  différents 
organes,  la  distinction  entre  les  processus  inflam¬ 
matoires  et  les  processus  dégénératifs,  ou,  comme 
on  l’avait  dit  en  Allemagne,  les  processus  progrès-; 
sifs  et  les  processus  régressifs.  Mais  la  discussion 
avait  pris  fin  quand  on  eut  reconnu  qu’il  n’y  avait 
guère  -d’inflammations  sans  dégénérescences,  ni 
de  dégénérescences  sans  inflammation. 

Pourtant,  en  1905,  Fr.  Müller  (2)  proposa  de  dis¬ 
tinguer  des  néphrites  ce  qu’il  appela  les  néphroses- 
Aux  inflammations  rénales,  qualifiées  de  né¬ 
phrites,  appartenaient  comme  manifestations 
cliniques  les  accidents  d’urémie,  la  rétinite,  l’hy¬ 
pertension  ;  aux  néphroses,  anatomiquement  ca¬ 
ractérisées  par  des  lésions  dégénératives  étendues' 

(1)  Leçon  clinique  faite  à  l’hôpital  Beaujon. 

(2)  Fr.  VON  Muller,  Verhanil.  dcr  deut.  pathol.  Gesdlsch. , 
Meran,  1905,  p.  64. 


appartenaient  comme  symptômes  une  grosse  al¬ 
buminurie,  sans  beaucoup  d’éléments  figurés  dans 
le  sédiment  urinaire,  et  une  longue  évolution  sans 
accidents  urémiques. 

La  légitimité  de  cette  dinstinction  anatomo¬ 
clinique  fut  contestée  par  Aschoff,  Herxheimer, 
Bohnenkamp  (3)  ;  on  fit  remarquer  que  les  dégé¬ 
nérescences  sont  ordinairement  associées  à  l’in¬ 
flammation,  qu’elles  ne  sont  pour  ainsi  dire  ja¬ 
mais  pures  ni  primitives  et  qu’elles  s’accom¬ 
pagnent  au  moins  de  lésions  vasculaires. 

D’autres  auteurs  avaient  adopté  ce  mot  né¬ 
phroses  mais  l’avaient  appliqué  à  toutes  les  lé¬ 
sions  tubulaires  du  rein,  encore  qu’il  y  ait  des  lé¬ 
sions  tubulaires  sans  albuminurie  abondante  et 
avec  une  rétention  de  l’urée.  Munk  désignait  sous 
ce  terme  toutes  les  néphrites  chroniques  hydropi- 
gènes,  en  exceptant  seulement  les  cas  où  survenait 
la  défaillance  cardiaque.  Or,  on  peut,  dans  une 
néphrite  hydropigène,  observer  aussi  des  signes 
de  vraie  néphrite,  avec  hématurie,  urémie,  acci¬ 
dents  cardio-vasculaires.  C’est  ce  qui  a  fait  dire 
que  la  néphrite  peut  venir  compliquer  la  néphrose 
et  réciproquement. 

Enfln,  dans  ces  derniers  temps,  on  tend  à  res¬ 
treindre  l’emploi  du  mot  néphrose  à  ce  que  Munk  a 
décrit  sous  le  nom  de  néphrose  lipoïdique.  Il  s’agit 
d’une  affection  rénale  à  laquelle  on  s’est  efforcé 
d’attribuer  des  caractères  spéciaux,  tant  anato¬ 
miques  que  cliniques  (4).  Vous  verrez  qu’il  y  a  des 
réserves  à  faire  sur  l’individualité  de  cette  affec¬ 
tion.  Mais  son  étude  a  soulevé  d’intéressantes  dis¬ 
cussions,  et  un  cas  récemment  observé  à  la  clinique 
me  donne  l’occasion  de  vous  les  exposer  (5). 

Vousavezvuentrerleyjan-vier  1929,  salleBarth, 
n°  24  his,  un  ouvrier  en  laque,  Indochinois,  âgé 
de  vingt-huit  ans,  porteur  d’un  œdème  généralisé, 
n  racontait  que  sa  maladie  remontait  au  miheu 
de  décembre  1928,  qu’elle  avait  débuté  par  des 
douleurs  lombaires  sourdes,  accompagnées  de 
frissonnements  indiquant  sans  doute  un  peu  de 
fièvre,  et  par  des  œdèmes  d’abord  discrets,  sié- 

(3)  L.  Aschofp,  Lehrb.  der  pathol.  Anat.,  léna,  1919.  — 
G.  Herxheimer,  Ueber  den  jetzige  Stand  unserer  anato- 
mischen  Keuntnisse  der  Nephritis  und  Nephropathien 
[Münch.  med.  Woch.,  1918).- — M  Bohnenkamp,  Zur  Frage 
der  Nephrosen  {Virckow’s  Arch  ,  1922,  Bd.  236). 

(4)  A.  Ep.Stein,  The  nature  and  treatmeut  of  chronic 
parenchymatous  nephrosis  {Journ.  of  cxpcr.  med.,  1912, 
vol.XVI,p.  719); — Med.clin.of  NorthAmer.,  ig20,  vol.  IV, 
p.  145.  —  F.  VOLHARD  et  T.  Fahr,  Die  Bright’sche  Nieren- 
krankeit,  Berlin,  1914.^ — F.  Munk*,  Med. Klin., 

p.  1019. 

(5)  Voir  sur  la  question  P.  Govaerts  et  R.  Cordier, 
Contr.  à  l’étude  clinique  et  anatomique  de  la  néphrose  lipoï¬ 
dique  (Bull,  de  l’Acad.  roy.  de  méd.  de  Belgique,  30  juin  1928' 
p.  510).  —  R.  Wahl,  Le  problème  de  la  néphrose  lipoïdique' 
Thèse  de  Paris,  1929. 
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géant  aux  chevilles,  puis  remontant  jusqu’aux 
cuisses.  Dans  les  jours  qui  précédèrent  ce  début 
il  n’avait  éprouvé  aucun  trouble,  ni  grippe,  ni 
angine,  ni  état  infectieux,  ni  refroidissement. 

Auparavant,  il  n’avait  pas  été  atteint  de  mala¬ 
die  grave  et  il  n’avait  pas  eu  de  sjphilis  avérée* 
Il  disait  seulement  qu’il  était  sujet  à  des  douleurs 
lombaires  quand  il  s’exposait  au  froid. 

Un  médecin  le  traita  par  le  repos,  le  régime 
lacté,  ruroformine,  et  les  œdèmes  disparurent  en 
une  semaine.  Mais  à  l’occasion  des  fêtes  du  jour 
de  l’an,  ayant  fait  quelques  écarts  de  régime,  le 
malade  fut  repris  brutalement  de  douleurs  lom¬ 
baires  et  d’œdème.  Des  urines  se  supprimèrent 
presque  complètement,  se  réduisant  à  quelques 
centimètres  cubes  par  jour  et  prenant  un  aspect 
trouble  et  rougeâtre. 

Quand  cet  homme  est  entré  à  la  clinique,  il  avait 
la  face  bouffie  et  l’on  constatait  un  œdème  géné¬ 
ralisé,  blanc  et  mou,  offrant  la  dépression  en 
godet,  s’étendant  à  tous  les  membres  inférieurs, 
au  scrotum  qui  formait  une  masse  énorme  et  géla¬ 
tineuse,  au  fourreau  de  la  verge  qui  était  distendu 
en  forme  de  bourrelet,  aux  lombes  et  au  visage. 

En  outre,  le  malade  se  plaignait  de  nausées  et 
de  vomissements  avec  anorexie  absolue,  de  fa¬ 
tigue,  de  céphalée  constante  et  gravative,  d’étouf¬ 
fements  nocturnes  avec  sensation  de  constriction 
à  la  base  dii  cou. 

E'examen  du  thorax  révélait  l’existence  d’un 
épanchement  bilatéral,  remontant  jusqu’à  lapoint^ 
de  l’omoplate,  et  des  râles  sous-crépitants  abondants 
aux  bases,  perceptibles  quoique  le  murmure  vési¬ 
culaire  fût  lointain.  Ea  ponction  exploratrice 
ramena  un  liquide  clair,  renfermant  des- placards 
endothéliaux  et  ne  donnant  pas  la  réaction  de  Ri- 
valta,  ce  qui  indiquait  un  transsudât  hydropique. 

Le  cœur  était  régulier,  sans  augmentation  de 
matité  ;  la-  pointe  battait  au  sixième  espace.  Le 
pouls  était  a  74. 

La  tension-  artérielle-,  avec  l’appareil  de  Vaquez, 
était  de- 13-7-. 

La  rate- n’était  pas  grosse-;  le  foie  non  plus. 

L’abdomen  renfèrmait  rme  ascite  de  moyenne 
abondance  et  mobile.  Il  n’y  avait  pas  de  circula¬ 
tion  collatérale. 

Les  réflexes-  tendineux  étaient  normaux.  Les 
pupilles,  endé^  myosis,  réagissaient  normalement. 

0n-  constetSait  dans  là  bouche  une  légère  sto¬ 
matite  CT3daiéinatteuse: 

Il  nîÿ-avaitaucune'fièvre  :  là  température  était 
à. 

Les  urmeSi-  très'  rares-,  renfermaient  9  grammes- 
d’albumine  par  Utre. 

Vous  voyez  que  le  tableau  clinique  était  celui 


d’une  néphrite  subaiguë,  tel  que  celui  des  néphrites 
compliquant  les  maladies  infectieuses  ou  de  la 
néphrite  dite^a  frigore. 

Mais  il  y  avait  pourtant  quelques  particularités 
qui  sont  celles  de  la  néphrose  lipoïdique. 

D’abord,  il  y  avait  le  taux  relativement  élevé 
de  l’albuminurie.  Puis  surtout,  la  présence  dans 
le  dépôt  urinaire  de  masses  biréfringentes,  don¬ 
nant  à  l’examen  microscopique  la  croix  de  pola¬ 
risation.  Enfin  une  altération  du  coefficient  albu- 
albumine 

mineux  du  sérum,  le  rapport  étant 

abaissé  à  i  au  lieu  de  1,6  à  2,  valeur  normale, 

Comparons,  d’ailleurs,  dans  leur  ensemble,  les 
détaüs  de  la  néphrose  lipoïdique  telle  que  la 
décrivent  les  auteurs,  avec  ceux  de  notre  obser¬ 
vation  afin  de  mettre  en  évidence  les  analogies, 

Voyons  d’abord  les  symj>tôme&= 

La  néphrose  lipoïdique  débute  insidieusement 
Elle  se  traduit  d’abord  par  une  bouffissure,  un- 
œdème  pâle  qui  offre  le  type  de  l’œdème  brigh-' 
tique,  remarqué  d’abord  à  la  face,  surtout  pro¬ 
noncé  aux  membres  inférieurs,  puis  devenant  dif¬ 
fus,  méritant  le  nom  d’anasarque  et  s’accompa¬ 
gnant  souvent  d’hydrothorax  et  d’ascite. 

Il  n’y  a  point  de  troubles  fonctionnels,  si  ce 
n’est  la  gêne  résultant  de  l’hydropisie.  Mais  les 
viscères  autres  que  les  reins  paraissent  indemnes. 

C’est  bien  ce  que  nous  avons  observé  chez  notre 
malade. 

L’urine  est  rare  et  foncée  :  son  volume  en  -vingt- 
quatre  heures  ne  dépasse  guère  300  à  700  centi¬ 
mètres  cubes. 

L’examen  de  cette  urine  révèle  une  albundmirie 
abondante  ;  de  8  à  30  grammes  p.  i  000  dans  le  cas 
de  Bezançon,  Wahl  et  Guillaumin,  de  19  grammes 
dans  celui  du  professeur  MerMen,  M^®  Lebreton  et 
Cahn.  Volhard  a  vu  celui  de  60  grammes.  Dans 
notre  cas,  le  taux  de  9  grammes  est  dé  jà  important. 

Le  sédiment  urinaire  contient  des  leucocytes  et 
quelques  cylindres  hyalins  et  granuleux.  Mais  sur¬ 
tout  on  y  trouve  des  corpuscules  biréfringents  de 
cholestérine,  comme  l’a  signalé  Munk  (i),  soit 
sous  forme  dé  fines-  granulations,  soit  sous- 
forme  de  sphéro-cristaux  du  genre  des  cris¬ 
taux  liquides  de  Lehmarm.  et  de  Chalatow.  C’est 
principalement  la.  cholestérine  qui.  forine-  ces  cor¬ 
puscules  biréfringents,  mais  notons  que,  dès  1908, 
Mùlbn  et  Eèuillié'  (2)'  avaient  trouvé  dans  les  -e}^- 

(1)  F.  Mtosrs,  EliniscKe  DiagnoStik-  deï  depÈESêrativén 
NierenerKrattkungen  (Zeüsthr.  f.MM'ed'.,  i9;i'3-;Sa;XX!Xvltt,. 
p.  rf  ;  — Klinischc  DiagilostiK  dégénérât! Vér  lïierénverâiidé- 
nmgen,  insbesondere  der  Syphilisniere  {Berl.  ktin^  W'oth,^ 
1913-;  Bâi  Il-p. 

(2)  -  P.'  iteLON^et  Feuh-mé,  Dé  là  prêèfettEe'dè'lècitKiife 
dans  les  qylîadres  leucneytairea  dits  gramdb-graisséiix  (C.  RI 
de  la  Sec.  de  bioL,  10  décembre  1908,  t.  I,XV,  p.  O70). 
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lindres  leucocytaires  des  corpuscules  biréfringents 
qu’ils  avaient  attribués  à  de  la  lécithine. 

Tous  ces  caractères  de  l’urine  se  trouvent,  en 
somme,  chez  notre  malade. 

Cette  lipoïdurie  est  variable  dans  le  cours  de  la 
maladie.  Te  dosage  des  corps  gras  a  donné,  mais 
d’une  manière  inconstante,  des  quantités  nota¬ 
blement  supérieures  à  la  normale,  qui  est  de  5  mil¬ 
ligrammes  par  jour  ;  Sagakuchi  a  trouvé  73  milli¬ 
grammes  de  cholestérine  par  litre. 

Te  sang  dans  la  néphrose  lipoïdique  offre  un  in¬ 
térêt  particulier. 

Tes  éléments  figurés  du  sang  ne  montrent  au¬ 
cune  altération  caractéristique,  sauf  une  anémie 
modérée. 

Tes  auteurs  ont  noté  tme  isoagglutination  des 
hématies,  une  rapidité  de  sédimentation  signalée 
par  Ebel  et  par  Kollert  et  attribuée  à  l’abondance 
du  fibrinogène  (i). 

Souvent  le  plasma  présente  rme  opalescence  qui 
peut  aller  jusqu’à  la  lactescence  que  d’anciens  au¬ 
teurs  avaient  signalée  dans  les  néphrites  et  dont 
l’étude  a  été  faite  avec  plus  de  précision  en  1896, 
par  Widal  et  Sicard  (2).  BUe  n’est,  d’ailleurs,  pas 
spéciale  à  la  seule  n^hrose  lipoïdique  et  s’observe 
dans  diverses  néphrites  et  même  en  dehors  des 
affections  rénales. 

On  l’attribue  à  l’abondance  et  à  la  floculation 
des  hpoïdes.  Elle  n’est  pas  proportionnelle  au  taux 
des  Upides.  D’ailleurs,  si  tout  sérum  opalescent  est 
hyperlipémique,  tout  sérum  hyperlipémique  n’est 
pas  nécessairement  opalescent. 

Ta  cholestérine  est  augmentée  dans  le  sérum  : 
elle  s’élève  à  2  et  3  grammes  p.  i  000  et  peut  at¬ 
teindre  les  valeurs  énormes  de  15  et  20  grammes. 
Cette  hypercholestérinémie  paraît  en  rapport  avec 
l’abondance  de  l’albuminurie,  comme  l’ont  re¬ 
marqué  Widal,  A.  Weill  et  Taudat  en  1912,  puis 
Gabrila  et  Berariu  en  1928  (3). 

Tes  acides  gras,  dont  le  taux  normal  ne  dépasse 
guère  4  grammes  p.  i  000,  s’élèvent  à  23  et 
33  grammes  dans  le  cas  de  Merklen.  Te  même  au¬ 
teur  note  une  augmentation  de  l’insaponifiable . 
Dans  l’observation  de  M.  Tabbé,  Nepveux  et 
Seligmann  (4),  la  cholestérine  se  trouve  au  taux 

(1)  Ebei.,  Blutweisbild  und  Ureatherapie  bei  îTephrosen 
(Monatschr.f. Kinderh.,  ïgzn.  Bd.  XXIX, p.  116).  — Kollert, 
Das  Problem  der  I,ipoicVni.’i)--ros (Klin.  Woch.,  1926,  Bd.V, 

p.  441). 

(2)  F.  WroAL  et  A.  Sic.\rd,  Opalescence  et  lactescence  du 
sérum  de  certains  albuminuritiues  (Bitll.  et  mém.  de  la  Soc. 
méd.  des  hôp.  de  Paris,  6  novembre  1896,  p.  766). 

(3)  G.'cbrila  et  Berariu,  I,a  cliolestérinémiedans  la  né¬ 
phrite  chronique  (Arch.  des  mal.  de  l’app.  dig.,  juin  1928, 

p.  645). 

(4)  M.  Eabeé,  Nerveux  et  Seligmann,  Sur  un  syndrome 
néphro-pancréatique;  diabète  et  néphrose  associés  (Bull,  et 
mém.  de  la  Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  8  juillet  1927). 


de  7sr,8o  et  la  lécithine  à  celui  de  4sr,35.  Ta  lipémie 
totale  atteignait  de  25  à  47  grammes  dans  des  cas 
de  Knauer.  Te  coefficient  Kpémique,  dans  celui 
de  Merklen  (5),  était  de  ii  à  17  au  lieu  de  30, 
valeur  normale. 

Chez  iiotre  malade,  il  y  avait,  à  son  entrée  à  la 
clinique,  2osr,8o  de  graisses  p.  1 000  dans  le 
sérum,  et  6  grammes  de  cholestérine,  ce  qui  don¬ 
nait  un  indice  lipémique  de  0,28.  C’était,  en 
comme,  une  élévation  importante  des  lipides  de 
sérum,  une  h5q)erlipidémie,  qui  est  un  des  carac¬ 
tères  fondamentaux  des  altérations  sanguines 
dans  la  néphrose  lipoïdique. 

Un  autre  caractère  important  de  ces  altérations 
a  trait  aux  protéines.  D’abord,  elles  sont  diminuées 
dans  le  sérum  :  c’est  un  fait  habituel  dans  les  né¬ 
phrites  hydropigênes  et  qui  se  voit  aussi  dans 
d’autres  maladies  sans  œdème,  notamment  dans 
les  maladies  aiguës.  Toutefois,  dans  la  néphrose 
lipoïdique,  V hypoprotéinémie  peut  être  considé¬ 
rable.  On  a  vu  le  taux  des  protéines  du  sérupi 
s’abaisser  à  40  p.  i  000,  soit  moitié  de  la  valeur 
normale  ;  dans  un  cas  de  M.  Tabbé,  il  tomba  à 
34  la  veille  de  la  mort.  Wahl  a  trouvé  29S'',70. 

De  plus,  la  composition  protéique  du  sérum  est 
changée.  Te  quotient  albumineux  où  rapport 

— - — ,  qui  a  normalement  pour  valeur  de  1,6  à 
globuline 

2,  s’abaisse  à  i  et  0,3.  Cet  abaissement  paraît  dû 
principalement  à  la  diminution  de  la  sérum- 
albumine,  la  globuline  restant  à  sa  valeur  à  peu 
près  normale  et  le  fibrinogène  étant  même  aug¬ 
menté.  Au  lieu  de  50  grammes  de  sérine  et 
20  de  globuHne  p.  i  000,  Merklen  a  trouvé  8  de 
sérine  et  37  de  globuline.  T’ abaissement  de  la  sé¬ 
rine  allait  jusqu’à  2^1,81  dans  le  cas  de  Bezan- 
çon,  Wahl  et  Guillaumin.  Il  résulte  de  cette  modi¬ 
fication  que  la  pression  osmotique  des  protéines, 
normalement  de  33,  descend  à  15  et  même  6  cen¬ 
timètres.  Nous  verrons,  quand  nous  étudierons  la 
pathogénie,  l’intérêt  de  cet  abaissement. 

Chez  notre  malade,  le  quotient  àlbumineux  était 
de  1,2  et  la  pression  osmotique  des  protéines  à  32  ; 
la  protéinémie  était,  d’ailleurs,  très  abaissée,  à 
39  grammes  p.  i  000. 

Quant  aux  cristalloïdes  du  sang,  ils  ne  pré¬ 
sentent  ordinairement  pas  de  changements  bien 
importants  :  l’urée,  les  chlorures  peuvent  avoir 
des  valeurs  normales.  Une  hyperglycémie  légère 
•a  été  notée  par  de  Toni  (6).  Mais  l’oligurie  ou  le 
développement  d’une  vraie  néphrite  peuvent  éle- 

(5)  PR.  Merklen,  M"®  I,e  Breton  et  R.  Cahn,  Sur 
un  cas  de  néphrose  lipoïdique  (Ibid.,  15  février  192g, 
p.  259)- 

(6)  UE  Toxi,  Minerva  med.,  14  janvier  1928,  t.  Vni,  n"  s 
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■ver  le  taux  d'e  l’urëe  Baiiguîhe.  Chez  notre  malade^ 
ce  taux  était  de  i  gramme  p.  i  ooo. 

Iv’hydrémie  ne  paraît  pas  être  jamais  considé-: 
rable  et  ne  saurait  expliquer  la  diminution  des 
protéines. 

La  sérosiié  des  épanchements  hydropiques  est 
souvent  lactescente  et  même  parfois  chyliforme, 
-ce  qui  résulterait,  selon  R.  Bennert  (i),  d’une  com¬ 
binaison  de  globuUne  et  de  lécithine.  D’après 
Epstein,  elle  est  pauvre  en  protéines,  ce  qui  la 
■distinguerait  de  celle  de  l’œdème  qui  serait  au 
contraire  riche  en  protéines,  assertion  des  plus 
contestable. 

Selon  Volhard,  les  transsudats  ne  renferment 
que  des  traces  de  lipides  et  au  plus  i  gramme 
d’albumine  par  litre.  Cipriani  et  Moracchini  ont' 
trouvé  osr,23  de  cholestérine  et  2^^, 57  d’albumine  ; 
Stoffel  osr,24  de  graisse  neutre,  08^,04  de  léci¬ 
thine  et  osr.oS  de  cholestérine  (2). 

■L’exploration  des  fonctions  rénales  a  été  faite 
au  moyen  d’épreuves  d’éUmination, provoquée.  Or 
1  ’élimination  de  l’urée  a  été  trouvée  normale  ; 
■celle  de  la  phénolsulfonephtaléine  a  été  trouvée 
parfois  diminuée,  mais  on  doit  tenir  compte  des 
hydropisiès  dans  lesquelles  se  düue  la  matière 
colorante  avant  de  s’éliminër. 

Quelques  auteurs  ont  signalé  l’abaissement  du 
métabolisme  basal  comme  un  trouble  nutritif 
important,  et  c’est  même  pour  cette  raison  qire 
Epstein  (3)  a  institué  son  traitement  thyroïdien 
dont  j’aurai  à  vous  parler  plus  loin.  Mais  la  cri¬ 
tique  de  ces  constatations  a  été  faite  par  Murphy 
et  Warfield  (4)  qiii  ont  objecté  que  l’hydropisie, 
en  augmentant  le  poids  du  corps,  fausse  les  cal¬ 
culs  des  rapports  entre  le  poids  et  la  taille. 

La  marche  de  l’affection  est  lente  et  essentielle¬ 
ment  chronique,  avec  des  rémissions  et  des  re¬ 
prises  alternatives.  L'es  formes  pures  paraissent 
susceptibles  de  guérison,  car  la  disparition  dès 
symiptômes  a  été  observée  depuis  cinq  mois  par 
-  Eanconi,  deux  ans  par  Mimk,  sept  ans  par  Kar- 
■ger  ét  UUmann,  huit  ans  par  Stdnitz.  Cellès  que 
complique  une  néphrite  sont  nécessairement  plus 
graves.  Des  complications  intercurrentes,  dont 
j  ’aurai  l’occasion  de  vous  parler  plus  loin,  peuvent 
entraîner  la  mort. 

(1)  R.  Bennert,  Ueber  milchige  nicht  fetthaltige  Ergüsse 

iArch.  f.  exper.  Pathol,  u.  i903,Bd.XIvIX,p.  32), 

(2)  Cipriani  et  Moracchini,  Stüdi  sul  ricamtiio  coleste- 
rinico  hella  nefrosi  lipoidea  (ifi/.  mei.,  1926,  t.XI,II).  — 
Stofeel,  Pseudochylôser  Aszites  ünd  I,ipoidamiebeiI,ipoid- 
nephrose  (MecL.  Klin.,  1924,  Bd.  XX,  p.  1180). 

(3)  A.  Epstein  et  H.  Éande,  StudieS  on  blood  lipoids 
{Arck,  of  inl.  med.,  1922,  vol.  XXX,  p.  563). —  J.-C.  Ans  et 
E.-F.  Dùeois,  The  réspiratoiy  metaboHsm  in  nephritis 
{Ibid.,  1917,  v61.  XIX,  p.  8B5). 

(4)  P.-D.  Murphy  et  E.-M.  Warfield,  Eipoid  nephrosis 
{Arch.  of  inl.  med.,  1926,  vol.  XXXVIII,  p.  449)- 
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Chez  hbtrè  malade,  hôus  avons  obtenu-  fme 
amélioration  consrdérhbl'e.  L’afféctioh  évoluait 
après  tm  début  assez  bhisque  comme  uh'e 
néphrite  aiguë,  mais  ce  n’était  point  la  ^ërisbh 
et  il  y  a  lî'eu  de  pehsér  â  tme  évolution  chro¬ 
nique. 

Vôù's  Vôyéz,  éh  sbinme,  que  la  néphrose  'Üjpcff- 
dique  se  manifeste  ëh  clinique  par  lé  tablfeàu  d’iiiie 
néphrite  hydropigëüe  avec,  comme  p'afticülhtitës 
humorales,  la  présence  dans  l’urine  d’un  fôft  tâiïx 
d’albumihe  et  de  Hpoïdès  biréfringents,  ét,  àans 
le  sang,  une  diminution  marqüée  de  la  éërtïm- 
àlbumihè  ét  une  au^ëntàtion  h'ôtàble  d’és  E- 
pides. 

Lés  altéràii&rts  rén'àles  ràppéhent  cèUés  du  gros 
rein  blanc  de  Bright  ou  quelquefois  du  pétît 
rein  blanc.  Lés  reins  ont  ühé  Surface  lisse, 
une  couleur  grisâtrè,  unè  'capSule  tm  pèîi  àffië- 
rente. 

Les  cellules  dés  tubés  renferment,  suivaMl  lès 
descriptions  de  KaiSerling  et  Orglër,  confirmées 
par  iAâc  Neë  èt  par  d’autres  (5),  de  grâiidéS  qtiàh-' 
tités  dë  cholestérine  souS  forme  de  grains  biré¬ 
fringents.  Cés  enclavés  Hpoïdiques  fbrmêfft  dés 
boules  qui  sefnblënt  se  former  d’ abord  au  p^le 
basal  dès  célltilés,  ou  de  fines  gouttelettes  dissé¬ 
minées,  ou  des  aiguillés  cristallinès.  Les  céËülès 
tubülairès  peuvent  subir  la  deSqüàinàtibh  ët  Se 
retrou'ver  dans  la  lumière  des  tubes  avec  dès  lëii- 
cocytes  ét  des  produits  de  désagrégation  eéllii- 
lâire.  Eah'r  à  décrit  un  processus  de  régénération 
cëlullaire. 

On  trouve  aussi  les  dépôts  lipoïdiques  dàüs  le 
tissu  conjonctif  de  la  substance  corticàle. 

Ces  lésions  dégénératives  des  tubes  contrastent 
avec  l’intégrité  à  peu  près  complète  dés  glonîë- 
rules,  signalée  par  divers  auteurs.  Cep'éüdâïit 
Elewyn  (6)  attribue  les  altérations  de  la  nëphtbëe 
à.  ime  glomérulo-néphrite  initiale  qui  guëriridl 
en  laissant  des  lésions  tubulaires,  produites  pâi 
la  résorption  de  transsudats  glomérulaires. 

On  a  signalé  dans  plusieurs  cas  la  coexistenc* 

{ 5)  C.  K.aiserling  et  A.  Orgler,  Ueber  das  Auftreten  voi 
Myelin  in  Zclle'n-nnl):.  seine  Beziehung  zur  Fettinetamorphos 
{Virchow's  Arch.,Ii0‘2,  Bd.  CEXVII.p.zgB).  — J.  W.MacNk 
On  lipoid  degenéràtidn  of  the  fcidney  and  the  so-càUe- 
«  myelin  kidùey  »  (Journ.  of  Pathol,  und  Bacteriol.',  ipzî 
vol.  XXV,  p.  425).  —  J. -G.  AdAmi  et  E.  Aschofe,  On  üi' 
myèlinà,  myelin  bodies  and  potential  fluid  cryètals  of  th 
organiâm  [Proc,  of  the  roy.  Soc.  of  London,  1906,  Xrt> 
EXXVIII,  p.  359).  —  A.  WiND.Aus,  Uèber  die  quantitatiy 
Bestimmung  der  Cholesterins  und  der  Cholesterinester  i 
einîgen  normàlen  und  pathologlsch'en  l<rieren  [Hopp'e-Sepler 
Zeitschr.f.  physiol.  Chem.,  i9io,Bd.  EX,p.  iio).  —  J.  W.  Mi 
Née,  Cholesterin,  an  account  of  its  relations  to  physîqlog 
and  pathology  {Quart.  Journ.  of  med.,  1914,  vol.  VI 

P- 221). 

(6)  H.  Elewyn,  Arch.  0  int.  med.,  1926,  vol.  XXXVII| 
p.  346- 
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de  lésions  inflammatoires  des  glomérules  (i).  Tou¬ 
tefois,  l’absence  de  toute  lésion  glomérulaire  a 
été  constatée  dans  des  observations  de  Murphy 
et^Warfield,  Epstein,  I.  Bennett  (2),  Kauffmann 
et  Mason,  Bôwenstein,  Miink. 

Ainsi  l’anatomie  pathologique  nous  montre, 
avqc  ou  sans  lésions  évidentes  de  néphrite,  une 
infiltration  lipoïdique  du  parenchyme  rénal,  cel¬ 
lules  tubulaires  et  tissu  conjonctif.  Cette  infil¬ 
tration  est-elle  une  dégénérescence?  Il  ne  le 
semble  pas. 

Vous  savez  qu’autrefois  le  champ  des  dégéné¬ 
rescences  était  très  étendu  et  qu’on  y  classait 
presque  toutes  les  altérations  cellulaires. On  en 
,  a  séparé  ensuite  les  surcharges  et,. en  particulier, 
l’ancienne  dégénérescence  graisseuse  s’est  beau¬ 
coup  réduite  à  mesure  qu’on  a  constaté  que  le 
dépôt  de  graisse  dans  les  ceUxiles  pouvait  se 
faire  en  de  nombreuses  circonstances,  sans  que 
l’élément  anatomique  cessât  de  remplir  ses  fonc¬ 
tions  et  de  conserver  son  activité. 

Or,  dans  le  cas  de  la  néphrose  hpoïdique,  con- 
trairemént  à  l’opinion  de  Mtmk  pour  qui  la  pré¬ 
sence  de  la  cholestérine  dans  les  cellules  indiquait 
une  nécrobiose  et  par  conséquent  une  lésion  grave 
et  irréparable,  on  a  constaté  la  conservation  du 
noyau  cellulaire  et  une  image  histologique  corres¬ 
pondant  à  celle  d’une  infiltration  simple,  et  il 
faut  bien  reconnaître  que  cette  interprétation 
s’accorde  beaucoup  mieux  avec  les  régressions  • 
symptomatiques  que  montre  la  clinique. 

Il  en  résulte  que  la  néphrose  ne  constitue  pas 
une  maladie  particulière  du  rein,  qu’elle  est  une 
surcharge  lipoïdique,  susceptible  de  survenir 
vraisemblablement  en  diverses  circonstances  mor¬ 
bides,  et  parfois  au  cours  de  néphrites  légères  ou 
graves  à  tendance  hydropique.  Pareillement  ne 
voit-on  pas  la  prétendue  dégénérescence  amy- 
i  loïde,  qui  n’est  aussi  qu’une  suMiharge,  une  ifil- 
tration,  un  dépôt,  siégeant  non  dans  les  ceuules, 
mais  en  dehors  d’elles,  survenir  en  divers  états 
pathologiques,  au  cours  de  suppurations  et  de 

(r)  J.-W.  Mac  Nee,  Loc.  cit.,  1922  —  I.-M.  Rabinovitcb 
et  M.-C.  Childs,  a  contribution  to  the  biochemistry  and 
treatment  of  chronic  nephrosls  (Epstein)  (Arch.oj  inl.med., 
1923,  vol.  XXXII,  p.  758).  —  Major  et  Het.wig,  Clinica 
and  pathologicai  study  on  chronic  nephrosis  {Bull,  of  thg 
Johns  Hopkins  Hosp.,  1925,  vol.  XXXVI,  p.  260). —  Kaue- 
lAANN  et  MASON,  Nephrose  (Arck.  f.  int.  Med.,  1925,  vol. 
XXXV,  p.  561).  —  J.-P.PEISRS  et  H.-A.  Bulger,  The  rela¬ 
tion  of  albuminuria  to  protein  requirement  in  Nephritis 
{Ibid.,  1926,  vol.  xxxvir,  p.  134).  —  F.-D.  Murphy  et 
J.-M.  Warpieuï,  Loc.  cit.,  1926.  —  Bezançon,  Wahl  et 
Guillauuih,  Sur  un  cas  de  néphrose  lipoïdique  {Bull,  et 
mêtn.  de  la  Soc.  méd  des  hôp.  de  Pans,  7  décembre  1928, 
p.  1699). 

(2)  T.  IrOD  Bewnetx,  E.-C.  Dodds  et  D.-T.  Davies, 
Goulstonian  lectures  on  some  problems  of  nephritis  {luincet, 
1937,  vol.  I,  p.  535,  637  et  741). 
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cachexies,  et  souvent  accompagnée  de  lésions  de 
néphrite  chronique  de  types  variés  ? 

ha  pathogénie  de  la  néphrose  Hpoïdique  est 
encore  bien  incer;a.  le. 

Certains  auteurs  pensent  qu’il  y  a  toujours  à 
l’origine  de  la  néphrose  une  glomérulo-néphrite 
légère,  mais  que  cette  Ipsioh  est  passagère  et  dis¬ 
paraît  (3).  C’est  l’opinion  d’Elewyn  (4)  qui  ajoute 
que  l’albumine  passant  en  abondance  à  travers 
les  glomérules,  l’altération  nutritive  qui  en 
résulte  provoque  une  augmentation  des  Hpoïdes 
sanguins  qui  traversent  aussi  les  glomérules  et  se 
résorbent  ou  du  moins  se  déposent  dans  les 
cellules  tubulaires. 

Pour  d’autres  auteurs,  le  trouble  primitif  est 
un  trouble  humoral.  C’est  l’opinion  de  Munk  (5), 
mais  son  interprétation  pathogénique  est  obscure 
et  difficilement  acceptable.  Il  estime  qu’une  alté¬ 
ration  physico-chimique  de  tous  les  colloïdes  rend 
les  tissus  plus  hydrophiles  et  il  s’appuie  sur  une 
expérience  consistant  à  transformer  par  un  cou¬ 
rant  électrique  les  albumines  en  globuUnes  et  à 
provoquer  l’albuminurie  à- travers  un  reinirrigué 
par  perfusion  avec  ce  produit  (6); 

Le  désordre  physico-chimique  des  albumines 
aurait  pour  conséquence  ime  floculation  des  li¬ 
poïdes  qui  seraient  éHminés  par  le  rein  comme  des 
corps  étrangers.  Mais  comment  concUier  cette 
théorie  avec  le  fait  que  c’est  de  la  sérum-albu¬ 
mine  qui  traverse  le  rein  dans  la  néphrose,  et  non 
de  la  globuline  ? 

Epstein  (1917)  soutient  que  le  trouble  humoral 
primitif  consiste  en  une  hypercholestérinémie 
et  une  inversion  du  quotient  albumineux  du 
plasma.  Ces  altérations  entraîneraient  l’albumi¬ 
nurie  et  la  lésion  des  reins.  La  déperdition  consi¬ 
dérable  d’albumine  diminuerait  dans  le  sang  la 
pression  osmotique  des  protéines  qui  contribue  à 
maintenir  l’eau  dans  le  sang,  d’où  la  production  de 
l’œdème,  dont  la  cause  serait  donc  extrarénale. 

Pour  Govaerts,  l’albuminurie  est  le  fait  initial 
parce  qu’il  a  vu  la  cholestérinémie  s’élever  tandis 
que  l’albuminurie  diminuait,  et  cette  albuiriinurie 
résulte  d’une  altération  de  capillaires  gloméru- 
•  laires  ou  intertubulaires  qui  augmente  leur  per- 
méabifité,  de  sorte  qu’ils  laissent  passer  surtout 
les  proétines  à  faible  poids  moléculaire,  c’est-à- 

(3)  Gross,  Ueber  die  Bedeutuug  anisotroper  Substauzen 
jm  Ham  fur  die  Diagnose  der  sog.  Eipoidnephrose  {Deut- 
Arch.  f.  klin.  Med.,  Bd,  CXXXm). 

(4)  H.  Elewyn,  The  pathogengsis  of  lipoid  Nephrosis 
{Arch.  of  int.  Med.,  1926,  vol.  XXXVIII,  p.  346). 

(5)  F.  Munk,  Pathologie  ur.d  Klinik  der  Nierenerkran- 
kungen,  2«  éd.,  Berlin,  1925. 

(6)  F.  Munk,  A.  Benatt  et  M.  Flockenhaus,  Experi- 
mentelle  Untersuchungen  über  das  Wesen  des  Albuminuri- 
und  der  Eipoidnephrose  {Klin.  Woch,,  1925,  Bd.  IV,  p.  863). 
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dire  la  sérum-albumine,  en  retenant  la  idusgrande 
partie  des  globulines  et  la  totalité  du.  fibrinogène 
à  poids  moléculaire  plus  élevé.  C’est  probablement, 
selon  lui,  une  pause  toxique  qui  provoque  cette 
lésion  capillaire,  en  même  temps  qu’elle  engendre 
une  hypercholestérinémie  par  un  mécanisme  en¬ 
core  inconnu. 

Cet  auteur  s’applique,  en  outre,  à  montrer 
que  l’infiltration  cholestérinique  des  cellules 
tubulaires  est  due  à  une  résorption  de  cette  subs¬ 
tance  éliminée  par  les  glomérules,  processus  com¬ 
parable  à  l’infiltration  pigmentaire  des  tubes  dans 
les-anémies  hémolytiques.  Il  cite  à  ce  propos  l’ex¬ 
périence  de  Weltmann  et  Biach  (i)  qui,  ayant 
augmenté  chez  le  lapin  la  lipoïdémie  par  l’inges¬ 
tion  de  cholestérine,  ont  intoxiqué  l’animal  par 
les  sels  d’urane  et  observé  l’infiltration  cholesté- 
rinique  des  tubes,  la  cholestérine  éliminée  par  les 
glomérules  altérés  ayant  été  résorbée  par  ces 
tubes.  Il  cite  également  l’interprétation  donnée 
par  Held  (z)  des  lésions  dans  la  néphrite  {ou  né¬ 
phrose)  du  sublimé  :  le  subHmé  traverse  les  glo¬ 
mérules  en  les  altérant  et  se  résorbe  dans  les 
tubes  dont  les  cellules  le  concentrent,  ce  qui  les 
altère  gravement. 

Il  y  a  évidemment  dans  cette  pathogénie  une 
grande  part  d’hypothèse,  comme  d’ailleurs  dans 
les  théories  de  la  formation  de  l'urine  par  diffu¬ 
sion  à  travers  le  glomérule  et  résorption  dans  les 
tubes.  I,a  preuve  n’appa];aît  pas  que  ce  soit 
par  les  glomérules  plutôt  que  par  les  tubes  que 
la  cholestérine  passe  dans  l’urine. 

B’oedème,  ou  plus  exactement  l’hydropisie,  dans 
la  néphrose  lipoïdique  semble  a.'îsez  aisément  expli¬ 
cable  par  le  mécanisme  invoqué  pour  tout  œdème, 
brightique.  C’est  à  la  différence  entre  la  pression  hy¬ 
drostatique  du  sang  dans  les  capillaires  et  la  pres¬ 
sion  osmotique  dies  protéines  du  plasma  que  Go- 
vaerts,  reprenant  avec  plus  de  précision  et  avec  des 
mesures  à  l’appui,  l’idée  théorique  d’Epstein,  rap¬ 
porte  la  cause  principale  de  l’œdème,  la  pression 
osmçtique,  qui  retient  l’eau  dans  le  sang,  baissant 
,  ,  .  .  ,  albumine 

par  smte  de  la  dimmutron  du  rapport 

appelé  encore  quotient  albumineux  du  sérum.  Cet 
abaissement  résulte  surtout  de  la  diminution  de 
la  sérine,  la  globuline  conservant  un  taux  peu  dif¬ 
férent,  en  général,  de  la  normale. 

Cette  modification  de  l’équilibre  des  protéines 

(1)  O.  Weltmann  et  P.  B3çach,  Zut  Frage  der  experimen- 
teller  Cholesteatose  {Zeitschr.  /.  exper.  Pathol,  u.  Ther., 
1913,  Bd^  xrv,  p.  367). 

(2)  A.  Held,  TTeber  Nephrosen  und  Glomenilonephroseti 
nach  Subliœâtvergatung  {Zeitschr.  f.  die  ges.  experim.  Med.^ 
1928,  Bd.  i,XI,p.'3*3). 


n’est,  d’ailleurs,  pas  le  privilège  de  la  néphrite 
lipoïdique,  ni  même  des  diverses  néphrites  hydro- 
pigènes.  Ribadeau-Dumas,  Mathieu  et  Max 
Eévy  (3)  l’ont  aussi  constatée  chez  des  nourris¬ 
sons  eczémateux.  Wahl  en  cite  un  exemple  chez 
rm  jeune  hypothyroïdien,  sans  œdème  ni  albumi¬ 
nurie,  mais  soumis  à  une  carence  d’aliments  car¬ 
nés.  J’ai  pu,  de  mon  côté,  dans  les  maladies  aiguës 
où  l’hypoprotéinémie  est  la  règle,  m’assurer  que 
la  diminution  des  protéines  porte  surtout  sur  la 
sérine. 

Enfin  le  déséquiUbre  protéinique  peut  dispa¬ 
raître  quand  l’œdème  se  résorbe  alors  que  la  lé¬ 
sion  rénale  de  la  néphrose  lipoïdique  subsiste. 

Ainsi  l’abaissement  du  quotient  albumineux 
du  sérum  n’est  point  la  caractéristique  de  la 
néphrose  lipoïdique,  ni  même  de  l’œdème  brighti¬ 
que.  Ce  qu’ilfautpour  que  cet  abaissement  .entraîne 
l’œdème,  c’est  qu’il  soit  assez  prononcé  pour  que 
la  pression  osmotique  devienne  inférieure  à  la  pres¬ 
sion  hydrostatique  du  sang  dans  les  capillaires. 
Or,  ce  second  facteur  n’est  nullement  à  négliger  et 
subit  sans  doute  à  l’état  pathologique  des  varia¬ 
tions  que  nous  ne  savons,  d’ailleurs,  pas  mesurer 
en  clinique. 

Ausurplus,  dans  tout  œdème,  des  causes  locales 
facilitent  la  localisation  de  l’hydropisie.  Govaerts 
y  insiste  avec  raison  et  je  n’avais  point  manqué 
de  leremar^uer  lorsque  j’avais  ébauché,  dès  1901, 
la  théorie  de  l’œdème  par  rétention  d’eau  salée 
dans  les  tissus. 

Il  est  encore  un  point  de  la  pathogénie  de 
l’œdème  que  la  néphrose  lipoïdique  permet  de  dis¬ 
cuter  :  c’est  le  rôle  des  hpoïdes  sur  lequel  nous 
avons,  avec  A.  Ribot  et  A.  Eeblanc,  attiré  l’at¬ 
tention  en  1919.  Nous  avons  rappelé  les  recherches 
de  Mayer  et  Schæffer  montrant  que  l’indice  fipo- 
cholestérine  . 

cytique  — n - est  he  a  la  teneur  des  tissus 

'  acides  gras 

en  eau,  et  nous  avons  reconnu  que  ce  même  indice 
étudié  dans  le  sang,  et  devenant  l’indice  lipé- 
mique,  est  généralement  élevé  dans  les  n^hrites 
hydrqpigènes,  du  moins  pendant  la  période 
œdmùateuse.  Ce  fait,  qui  appelait  l’attention  sur 
les  rapports  de  l’œdème  avec  la  dyshpoïdémie, 
posait  ensuite,  après  qu’on  eut  connu  la  dyspro¬ 
téinémie,  la  question  d'un  rapport  possible 
entre  le  trouble  des  lipoïdes  et  celui  des  protéines, 

(3)  I,.  Rhîadeau-Dumas,  R.  Mathieu  et  M.  Révy,  Aua- 
sarque  d’origine  alimentaire  [Bull,  et  mém.  de  la  Soc.  méd.  des 
hôp.  de  Paris.,  8  juillet  1927,  p.  1157).  —  B.  Ribade.ao- 
Dumas,  M”®  et  M.  Bévy,  Notes  sur  le  taux  des  protéines  du 
sérum  sanguin  au  cours  de  l’eczéma  des  nourrissons  {Ibid., 
30  janvier  1928,  p.  31)  ;  —  Bes  modifications  humorales  des 
nourrissons  atteints  d’eczéma  suintant.  Rapprochement 
avec  les  néphrites  hydropigènes  {Ibid.,  8  mars  1929,  p.  367). 
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car  si  nous  séparons  un  peu  artificiellement  les 
protéines  des  lipoïdes,  en  réalité  ces  deux  ordres 
de  corps  sont  liés  dans  le  sérum  en  un  complexe 
lipo-protéique.  Or,  il  est  certain  qu’on  ne  trouve 
pas  dans  les  dosages  ime  relation  entre  les  rap- 
,  albumine  ^  cholestérine  .  .  . 

ports - - et  — — - Mars  ici,  une  re- 

serme  acides  gras 
marque  s’impose. 

l,es  recherches  d’André  Mayer  et  Schaeffer  sur 
l’hydrophilie  proportionnelle  à  l’indice  lipocytique 
des  tissus  concernent  l’état  normal,  dans  lequel  il 
n’y  a  pas  un  excès  de  lipoïdes  ni  d’acides  gras.  I^a 
loi  qu’ils  ont  trouvée  ne  s’applique  pas  aux  tis- 
ëus  renfermant  de  la  graisse  de  réserve,  des  lipides 
en  surcharge.  Or,  dans  les  cas  pathologiques,  il 
peut  y  avoir  de  telles  surcharges  et  il  y  en  a,  en 
effet,  dans  bien  des  cas  de  néphrose  hpoïdique. 
C’est  ce  que  nous  avons  vu  chez  notre  malade 
dont  le  plasma  présentait  une  importante  sur¬ 
charge  de  graisses  (20  grammes  p.  i  000).  Or,  nos 
analyses  ne  distinguent  pas  entre  les  lipides  de 
surcharge  et  ceux  qui  sont  liés  aux  protéines  et 
qui,  sans  doute,  comptent  seuls  pour  la  teneur  en 
eau  des  tissus. 

C’est  peut-être  ce  qui  explique  que  l’indice  lipé- 
mique  chez  notre  malade  soit  resté  bas  et  même 
qu’il  ait  eu  quelque  tendance  à  s’élever,  passant 
de  28  à  31  et  36,  après  la  résorption  des  hydropi- 
sies,  puis  s’abaissant  un  peu  à  26. 

Dans  les  observations  que  nous  avions  rappor¬ 
tées  avec  Ribot  et  Reblanc,  les  chiffres  d’acides 
gras  n’atteignaient  pas  de  pareüles  valeurs,  la 
surcharge  hpidique  du  sérum  était  moindre  et 
l’indice  lipémique  correspondait  plus  exacte¬ 
ment  sans  doute  aux  hpjdes  en  liaison  protéique. 

Remarquons  aussi  que  la  stabilité  des  lipides 
dans  les  humeurs  peut  être  modifiée  par  la  compo¬ 
sition  protéiquede  celles-ci,  le  mélange  cholestérine 
et  lécithine,  floculé  quand  il  est  pur,  devenant 
stable  quand  ü  est  lié  aux  protéines  (i).  On  ne 
saurait  donc  négliger  les  rapports  entre  lipides 
et  protéines.  Aussi  Munk  a-t-ü  supposé  que  la 
modification  des  protéides  rompait  leur  limson 
avec  les  lipides. 

En  somme,  on  pourrait,  semble-t-ü,  d’après  les 
données  que  je  viens  de  vous  exposer,  formuler 
ainsi  l’hypothèse  pathogénique  de  la  néphrose 
lipoïdique.  Une  cause  inconnue  augmente  dans  le 
sang  les  lipides  et  altère  plus  ou  moins  légèrement 
le  rein,  particulièrement  les  glomérules.  Une  im- 

(l)  M.  Machebceut,  Recherches  sur  les  lipides,  les  stérols 
et  les  protéides  du  sérum  et  du  plasma  sanguins.  Thèse  de 
doct.  ès  SC.,  Paris,  1928  ;  —  Recherches  sur  les  phospho-ami- 
nolipides  et  les  stérides  du  plasma  et  du  sérum  sanguins  (C.  if. 
de  l’Acad.  des  se.,  2  janvier  1929,  t.  CI,XXXVIII,  p.  109). 
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portante  quantité  de  sérum-albumine  passe  dans 
l’urine  et  la  haison  entre  l’albumine  et  les  lipoïdes 
du  sang  se  trouve  disloquée,  ce  qui  concourt  à 
produire  l’abondance  des  lipides  floculés  dans  le 
plasma  et  entraîne  les  dépôts  de  lipoïdes  dans  les  cel¬ 
lules  tubulaires  et  le  tissu  intertubulaire  des  reins. 

De  mécanisme  de  l’hydropisie.oiiintervientprin- 
cipalement  l’abaissement  du  quotient  albumi¬ 
neux,  est,  en  somme,  le  même  que  dans  toute  né¬ 
phrite  hydropigène.  Mais  c’est  le  déséquilibre 
des  lipides  et  le  dépôt  cholestérinique  des  reins 
qui  est  le  principal  attribut  de  cette  variété  de 
néphrite  hydropigène  qu’on  appelle  la  néphrose 
Hpoïdique,  le  déséquiübre  des  protéines  étant 
commim,  à  des  degrés  variables,  aux  diverses 
néphrites  hydropigènes. 

Pour  que  le  dépôt  de  cholestérine  se  produise 
d’une  façon  presque  élective  dans  les  reins,  ü 
faut  bien  qu’un  élément  rénal  intervienne  au 
préalable,  car  la  seule  surabondance  des  Hpides 
dans  le  sang  s’observe  en  divers  états  morbides 
sans  altérations  des  reins,  et  le  déséquihbre  des 
protéines  se  rencontre  également  sans  albumi¬ 
nurie  ni  œdèmes.  s 

Il  ne  semble  pas  non  plus  qu’on  puisse  définir 
la  néphrose  Hpoïdique  par  ses  causes.  Elles  ne 
sont  pas  mieux  connues  que  celles  des  néphrites 
hydropigènes  en  général.  Munk  (2)  incriminait  la 
syphiHs  :  eUe  ne  paraît  pas  être  habituelle  chez 
les  malades  et  la  réaction  de  Wassermann  était 
négative  chez  le  nôtre,  de  même  que  celle  de 
Hecht  dans  deux  examens  successifs. 

Mais  ü  est  possible  que  d’autres  infections 
soient  en  jèu,  notamment  la  pneumococcie. 
Stolz  (3)  a  remarqué  la  fréquence  des  cas  ter¬ 
minés  par  une  péritonite  à  pneumocoques.  Go- 
vaerts,  sur  3  cas,  signale  2  pneumonies  et  une 
septicémie  pneumococcique.  (Ehlecker  (4)  a  ob¬ 
tenu  des  cultures  de  pneumocoque  avèc  des  frag¬ 
ments  de  la  capsule  rénale  dans  2  cas  traitée  par 
la  décapsulation  (5).  ' 

Clausen  (6)  accuse  l’infection  staphylococcique 

(2)  F.  Munk,  Klinische  Diagnostik  degenerativer  Nieren- 
verânderungen,  insbesondere  der  Syphilisniere  (Bcrl.  klin. 
Woch.,  1913,  Bd.  I,  p.  1416). 

(3)  E.  STOLZ,  Ueber  die  sogenannte  Pneumokokkenne- 
phrose  {Med.  Klin.,  1922,  Bd.  XVIII,  p.  1376). 

(4)  CEhlecker,  Die  Nierendekapsulation  bei  der  Dipoid- 
nephrose  {Ærtzl.  Ver.,  Hamburg,  7  fév.  1926,  Klin.  Woch., 
1926,  Bd.  V). 

(5)  Un  nouveau  cas  de  néphrose  lipoïdique  terminée  par 
une  infection  pulmonaire  pneumococcique  a  été  publié  ré¬ 
cemment  par  PrLOD,  Meersemann  et  Noyer  (A  propos  d’un 
cas  de  néphrose  lipoïdique.  Bull,  de  la  Soc.  de  méd.  milit. 
franç.,  ii  avril  1929,  p.  74).  De  malade  était  indo-chinois, 
comme  celui  dont  j’ai  rapporté  ci-dessus  l’observation. 

(6)  Clausen,  Parenchymatous  nephritis  {Amer.  Journ.  oj 
dis.  of  children,  1925,  vol.  XXIX,  p.  581,  587,  594). 
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des  sinus  de  la  face,  Kaufmann  et  Mason  ime 
infection  dentaire.  Wahl  a  relevé  souvent  l’exis¬ 
tence  de  lésions  naso-phaiyngées.  C’est  là  d’ail¬ 
leurs  une  condition  étiologique  qui  paraît  assez 
fréquente  à  l’origine  des  néphrites  hydropigènes. 

Nous  avons  observé  l’an  dernier  un  cas  de  né¬ 
phrose  hpoïdique  survenue  chez  un  charcutier  de 
trente-huit  ans,  entré  le  28  février  1928,  atteint 
de  rhumatisme  subaigu.  Il  avait  eu  déjà  deux  ans 
avant  une  atteinte  de  douleurs  articulaires,  avec 
oedème  et  albuminurie.  I/’atteinte  actuelle  datait 
d’une  quinzaine  de  j  ours .  Ses  urines  étaient  rares,  de 
la  couleur  du  «  bouillon  sale  »,  et  n’atteignaient 
par  vingt-quatre  heures  qu’un  volume  de  100  à 
500  centimètres  cubes  ;  elles  contenaient  de  5  à 
7  grammes  d’albumine  par  litre.  Le  dépôt  mon¬ 
trait  des  croix  de  polarisation.  genou  gauche 
était  douloureux,  tuméfié  et  renfermait  du  hquide 
intra-articulaire  qui  distendait  les  culs-de-sac 
synoviaux.  Ke  malade  accusait  aussi  des  dou¬ 
leurs  aux  hanches,  aux  coudes,  aux  doigts.  Il 
avait  de  l’oedème  aux  pieds,  aux  mains,  he  cœur 
était  normal,  le  pouls  à  92^  la  tension  artérielle  à 
13-6.  Il  n’y  avait  pas  de  fièvre.  I^e  traitement  sali- 
cylé  fut  institué,  d’abord  par  voie  buccale,  puis 
par  voie  intraveineuse,  sans  produire  aucune 
amélioration. 

D’abord,  les  urines  montèrent  graduellement 
jusqu’à  4  000  centimètres  cubes;  puis,  le  17  mars, 
elles  retombèrent  à  environ  i  litre,  l’albumme, 
qui  était  tombée  à  08^,75,  passant  à  9  grammes 
p.  I  000  ;  elle  atteignit  même  14  grammes  le 
3  avril.  Un  épanchement  pleural  se  forma  et  tme 
ponction  évacua,le30  juin,  1 100  centimètres  cubes. 

Ue  sérum  avait  tm  point  de  congélation  à 
—  o°,52.  Il  renfermait  64  grammes  d’albumine  par 
litre  et  13  grammes  de  corps  gras,  dont  18^,50 
de,  cholestérine,  et  3®^, 15  d’urée.  Ue  ÿH  de  l’urine 
était  de  5,1.  Da  tension  osmotique  des  protéines 
du  sérum  était  de  26.  Ua  température  ne  dépas¬ 
sait  guère  37°.  Ue.  malade  succomba^  l’urémie  le 
14  juillet.  On  ne  put  faire  l’autopsie. 

Il  y  avait  donc  chez  ce  malade  une  néphrite 
hydropigène  avec  forte  albuminurie,  lipémie, 
hyperazotémie,  et  rurine  renfermait  des  corps 
biréfringents.  Cette  lésion  rénale  était  survenue 
en  même  temps  que  des  arthropathies  multiples, 
d’allure  subaiguë,  mais  rebelles  au  traitement  sali- 
cylé.  On  peut  douter  qu’üs’agît  de  rhumatisme  vrai. 

Quant  aux  rapports  de  la  néphrose  lipoïdique 
avec  les  néphrites,  je  vous  ai  dit  qu’on  pouvait  ob¬ 
server  la  combinaison  des  deux  sortes  de  lésions 
et  que,  dans  certains  cas,  la  chnique  montrait  des 
signes  indubitables  de  néphrite  chronique  en 
même  temps  que  les  caractères  particuliers  de  la 
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néphrose.  C’est  ce  qui  avait  heu  dans  l’obser¬ 
vation  que  je  viens  de  vous  résumer. 

C’est  aussi  ce  que  vous  avez  pu  voir  chez  ime 
blanchisseuse  de  trente-six  ans  qui  était  au  n°  5 
de  la  salle  Debove.  Cette  femme,  un  peu  alcoo¬ 
lique,  mais  jusque-là  bien  portante,  avait  éprouvé 
quinze  jours  auparavant  des  douleurs  lombaires, 
de  la  céphalalgie,  quelques  troubles  de  la  vue,  et 
de  l’œdème  était  apparu  aux  membres  i  nférieurs  et 
àl’abdomen.  Soignée  à  l’hôpital  d’Eta  mpes,  on  lui 
avait  trouvé  de  l’albuminurie  et  on  lui  avait  pres¬ 
crit  un  régime  sans  selqu’eUe  n’avait  guère  suivi. 

Quand  elle  est  arrivée  à  la  chnique  le  16  mars 
1929,  eUe  avait  de  l’anasarque,  la  face  bouffie, 
les  membres  inférieurs  très  infiltrés,  l’abdomen 
distendu  par  du  météorisme  et  un  peu  d’ascite, 
laissant  néanmoins  sentir  au  palper  le  foie  gros 
dur  et  un  peu  sensible. 

Au  cœur,  on  percevait  à  la  pointe  un  petit  souffle 
râpeux,  superficiel  et  locahsé,  rythmépar  les  mou¬ 
vements  respiratoires.  Uepouls  était  à  68,  réguher, 
la  tension  élevée,  à  22-13  avec  l’appareil  de  Vaquez. 

Sauf  les  signes  d’alcoohsme,  tremblement  vibra¬ 
toire  des  mains,  trémulations  de  la  langue,  dou¬ 
leur  à  la  pression  des  masses  musculaires,  agita¬ 
tion  nocturne  et  déhre,  il  n’y  avait  pas  de  signes 
d’affection  nerveuse.  Ue  jour,  la  malade  était 
somnolente.  Elle  avait  des  vomissements  répétés 
et  une  inappétence  complète,  du  prurit,  une  ten¬ 
dance  à  l’hypothermie,  le  thermomètre  oscülant 
entre  360,5  et  370,4. 

U’examen  des  yeux  révélait  à  droite  une  atro¬ 
phie  optique  post-névritique  et  à  gauche  un  décol¬ 
lement  rétinien. 

Des  urines,  rares,  au  taux  d’environ  500  centi¬ 
mètres  cubes  par  jour,  renfermaient  2  à  3  grammes 
d’albumine  p.  i  000.  On  y  trouvait  des  cylindres 
leucocytaires  et  des  hématies,  avec  de  nombreux 
amas  donnant  des  croix  de  polarisation. 

Une  saignée  de  200  centimètres  cubes  permit  de 
doser  l’urée  qui  s’élevait  à  2S^,6o  p.  1000  et  de 
rechercher  les  réactions  de  Wassermatm  et  de 
Hecht,  qr^  étaient  négatives. 

Les  symptômes  urémiques  s’accentuèrent  les 
jours  suivants,  de  la  diarrhée  apparut,  les  œdèmes 
augmentèrent,  l’azotémie  monta  à  3®^,6o,  une 
éruption  pemphigoïde  survint.  Puis,  la  tension 
artérieUe  tomba  de  23-13  à  17-10,  des  râles  sous- 
crépitants  apparurent  aux  bases,  la  diarrhée  de¬ 
vint  sanguinolente  et  la  malade  mourut  dans  le 
coma  le  27  mars.  L’autopsie  n’a  pu  être  pratiquée. 

Il  y  a,  vous  le  voyez  sans  peine,  dans  cette  troi¬ 
sième  obteivalion,  des  signes  non  douteux  de 
néphrite.  Sans  doute  le  syndrome  hydropigène 
n’avait  rien  qui  pût  permettre  de  distinguer  la 


340  PAI^IS  MÉDICAL  ig  Octobre  ig2g. 


néphrose  de  la  néplirite,  niais  l’iiypertension.bien 
que  ne  dépendant  pas  d’nne  lésion  rénale,  est  très 
souvent  associée  à  la  néphrite  scléreuse  et,  de  plus, 
les  accidents  urémiques,  le  taux  élevé  de  l'azotée 
rnie  à  3S'',6o  qu’on  ne  peut  rattacher  à  la  sim¬ 
ple  oligurie,  ne  permettent  pas  le  doute  en  ce  qui 
concerne  l’existence  d’uqe  néphrite. 

Mais,  d’autre  part,  il  y  avait  chez  cette  malade 
le  signe  le  plus  important  qqi  distingue  de  la  né¬ 
phrite  hydropigène  la  néphrose  üpoïdique,  la  pré¬ 
sence  de  corps  biréfringents  en  abondance  dans 
l’urine.  Il  est  vrai  que,  suivant  Munk  (i),  on  peut 
voir  dans  la  néphrite  scléreuse  un  peu  de  dégéné¬ 
rescence  çholestérinique  disséminée,  mais  ici 
l’abondance  de  ces  substances  dans  l’urine  sem-? 
blait  bien  l’indice  d’tm  autre  processus.  Je  dois 
aussi  vou  3  faire  remarquer  que  si  la  cholestérine 
du  sang  é  tait  au  taux  normal  de  ie'^,40  et  iS'',5o 
p.  I  000,  les  graisses  totales  étaient  notablement 
augmentées,  à  9S'’,8o  et  7®’',90,  de  sorte  que  l’in¬ 
dice  lipémique  était  faible  à  14  et  18. 

Une  autre  remarque  concerne  les  protéines  du 
sérum  :  la  sériue  n’était  qu’au  taux  de  44  p.  i  000 
et  la  globuHne  s’élevait  à  37,50,  de  sorte  que  si  le 
rapport  n’était  pas  inversé,  ü  était,  du  moins,  tm 
peu  faible  à  1,18,  ce  qui  est  conforme  aux  mo  difica. 
tipns  observées  dans  la  néphrite  hydropigène. 
Mais  ce  qui,  en  revanche,  était  exceptionnel,  c’est 
que  le  taux  des  protéines  totales  restait  élevé 
dans  ig  sérurn  :  grammes  et  92  grammes  au 

réfractomètre,  82S’',90  et  81^1,13  p.  i  opo  à  la 
pesée.  Ce  tau?:  élevé  de  protéines  se  voit  dans  les 
néprifites,  mais  non  ordinairement  dans  la  né" 
phrose. 

Chez  le  malade  de, trente-huit  ans  atteint  d’ar- 
thropathies  multiples  (2  cas),  la  protéinémie 
n’était  pas  élevée  (64  p.  i  oqo)  et  la  pression  osmo¬ 
tique  était  un  peu  faible  (26  à  28).  ï<es  lipides  attei¬ 
gnaient  le  chiffre  élevé  de  13^,40  et  la  cholestérine 
était  nPçmàle  à  IS'’,50,  de  sorte  que  l’indice  lipé- 
miqué  était,  comme  dans  le  cas  précédent,  très 
faible,  à  ii  seulement.  Uà  aussi,  on  peut  parler 
de  néphrite,  vu  l’importance  de  l’hyperazotémie 
qui  s’élevait  à  3Eï',i5  par  litre. 

Vous  voyez  qu’il  y  a  des  faits  intermédiaires 
entre  la  néP^TOse  lipoïdique  et  les  néphrites,  c’est- 
à-dire,  plus  exactement,  que  certaines  néphrites 
peuvent  s’accompagner  de  la  lésion  spéciale  qu’on 
a  décrite  sous  le  nom  de  néphrose  lipoïdique.  C’est, 
en  effet,  que  lésion,  dont  on  a  voulu  faire  une  ma¬ 
ladie.  Mieux  vaudrait  l’envisager  seulement 
comme  une  lésion  qui  peut  .être  presque  la  seule 
pu  bien  être  asspçiée  aux  diverses  lésions  des  né- 

(i)  Ç.  MUNK,  tieper  lipoïde  Degeneration  {Virchçui's 
^rcÿ.,i9o8,Bd.CXCÏy,p.527). . 


phrites  épithéliales  surtout,  mais  quelquefois 
aussi  conjonctives.  De  mêine,  comme  je  vous  l’ai 
déjà  fait  remarquer,  l’infiltration  amyloïde  est 
une  lésion  qui  peut  exister  presque  seule  ou  se 
rencontrer  en  même  temps  qpe  dps  lésions  di¬ 
verses  du  rein. 

D’indice  le  plus  valable  pour  le  diagnostic  de 
la  lésion  spéciale  en  laquelle  consiste  la  néphrose 
lipoïdique,  n’est  pas  le  symptôme  qui  tient  le  plus 
de  place  et  qui  frappe  le  plus  le  clinicien  daps  fa 
symptomatologie  :  c’est  la  présence  de  lipoïdes 
biréfringents  en  certaine  abondance  dans  l’urine. 
Ce  caractère  est  le  reflet  de  la  lésion  rénale.  Des 
autres  symptômes,  l’cedème,  l’aibuminurie  rnême 
massive,  la  diminution  notable  de  la  sérine  dans 
Is  sang  se  voient  dans  des  néphrites  saps  dépôts 
lipoïdiques.  D’hyperUpémie  •  est  plus  particuhère 
à  la  néphrose  lipoïdique  qu’aux  néphrites  pures, 
mais  elle  s’observe  également  sans  lésions  rénales. 

Vous  apercevez  donc  la  difficulté  qu’il  y  aurait, 
si  l’on  voulait  séparer  comme  des  maladies  diffé¬ 
rentes  la  néphrose  et  les  néphrites,  à  trouver  la 
ligue  de  démarcation  au  delà  de  laquelle  l’œdème, 
l’albuniinurie,  la  diminution  de  la  sérine  du  sang 
indiqueraient  au.cUnicien  qu’ü  est  sur  le  domaine 
de  la  néphrose  et  non  sur  celui  des  néphrites. 

.  Da  marche  de  la  maladie  n’est  pas  pon  plus  tm 
élément  de  distinction,  car  les  lésions  de  la  né¬ 
phrose  Uppïdique  s’accompagnent  de  symptômes 
qui  peuyent  subir  des  régressious  très  impor¬ 
tantes  aussi  bien  que  de  graves  reprises,  et  si  la 
guérison  s’observe,  elle  n’est  pas  constante  :  et 
puis  ne  voit-on  pas  guérir  aussi  4es  néphrites  ai¬ 
guës,  sans  néphrose? 

Outre  l’intérêt  théorique  qu’elles  ont  suscité, 
les  recherches  entreprises  sur  la  néphrose  Hppïr 
dique  ont  conduit  à  des  procédés  thérapeutiques 
parfois  utiles. 

Il  est  classique  d’appliquer  avant  tout  aux  né¬ 
phrites  hydropigènes-la  réduction  des  boissons  et 
le  régime  décidoruré.  C’est  une  règle  que  ne  pa¬ 
raissent  nullement  devoir  modifier  les  recherches 
nouvelles,  et  Marcel  Dabbé,  dans  tm  de  ses  cas 
particulièrement  étqdié  (2),  a  confirmé  l’effet 
hydratant  du  chlorure  de  sodium. 

Il  semble  seulement  que  l’œdème  de  la  né¬ 
phrose  résiste  souvent  davantage  à  la  déchlorura¬ 
tion  que  celui  des  néphrites  hydropigènes  propre¬ 
ment  dites,  encore  qu’il  y  ait  dans  celles-ci 
des  œdèmes  irréductibles.  Mais  si  les  hydropiques 

(2)  M.  Eabbé,  Fr.  Nepveux,  Gilbert-Dretfus  et  Ytjng, 
Évolution  comparée  ^es-oedèmes  dans  la  néphrite  hydropi- 
gtoe  et  la  n^hrose  lipoïdiq,ue  {Bull,  et  mém.  de  la  Soc.  méd, 
des  hèp.  de  Paris,  26'avril  1929,  p.  514). 
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ne  désenflent  pas  tous  eh  s'e  privant  de  sel,  ils 
enflent  presque  suireinent  en  eh  prenant. 

D’autre  part,  la  connaissance  dü  déséquilibre 
protéinémique  et  celle  de  l’hÿperlipidémie  ont 
fait  instituer  des  régimes  riches  en  albumines  et 
pauvres  eh  graisses.  De  plus,  pour  obvier  à  la 
diminution  du  métabolisme  basal,  à  laquelle  il 
attachait  une  importance  qui'  n’est  peut-être  pas 
tout  à  fait  justifiée,  Épstein  (i)  a  préconisé  un 
traitement  thyroïdien  intensif. 

Etudié  par  Knauer  et  par  Chabanier  '(â),  c'e 
traitement  thyroïdien  et  azoté  d’oit  avoir  pour 
effet  de  rétablir  à  là  normale  là  pression  osmo¬ 
tique  des  protéines  du  sérum,  en  élevant  la  quan¬ 
tité  de  ces  protéines  et  en  ramenant  leui:  propor¬ 
tion  relative  au  rapport  physiologique.  Dans  les 
cas  où  ce  traitement  réussit,  l’albuminUrie  dis¬ 
paraît  et  rhj’pèrcholestérinémie  diminue. 

Bien  entendu,  ce  régime  hyperazoté,  qui  com¬ 
porte  2  à  4  grammes  de  protéines  par  kilogramme 
corporel,  nécessite  une  surveillance  de  Tazotémie 
et  de  la  valeur  sécrétoire  des  reins,  il  ne  saurait 
convenir,  aux  malades  en  état  de  rétention 
uréique.  De  plus,  il  importe  qu’il  soit  déchloriiré 
tant  qu’il  y  a  un  œdèliie  important. 

A  l’àVantage  d’apporter  à  l’organisme  des  al¬ 
bumines  de  remplacement  pour  compenser  la 
perte  de  sérine  par  l’urine,  l’ingestibn  de  viande  eii 
assez  forte  quantité  joint  celui  d’apporter  l’ion  K, 
antagonisfe  de  l’ion  Na  et  facilitant  la  diurèse. 

La  privation  de  corps  gras  est  recommandée 
pour  diminuer  l’hyperlipidémie.  Mais  il  est  plus 
difiicile  de  justifier  l’exclusion  des  régimes  sucrés 
qui,  selon  Stolte  et  Knauer  (dé  Breslau)  (3),  au¬ 
raient  pour  effet  de  diminuer  les  ürihes  et  d’aug¬ 
menter  les  hydropisies  et  l’albuthinurie. 

On  peut  formuler  de  la  façon  suivante  lé  ré¬ 
gime  d’Epstein  comportant  i  280  à  2  500  calories 
par  jour  ; 

Protéines .  120  à  240  grammes. 

Graisses .  20  à  40  — 

Hydrates  de  'car'bbtie . . .  150  à  3O0  — • 

De  bons  résultats  ont  été  constatés  pâr  Cha¬ 
banier,  par  Clifford  Albutt,  par  Box,  par  Sÿmes, 

(i)  A.  Epstein,  The '  nature  and  treatmenl  of  fciiroüic 
parenchymatoüs  nephritis  (nephtosis)  iJourti.  of  the  Amer, 
mcd.  Assoc.,  août  1917,  vol.  ÉXIX);  —  Further  observations 
on  the  nature  and  treatment  of  chronic  nephrosis  {Amer:^ 
Jottrn.  of  med.  sc.,  février  1922,  vol.  CfiXili,  p.  167). 

{2)  E.  Chabanier,  M.  Lebert,  F.  LuimÈRÈ  et  C.  Éobo- 
Onell,  De  la  cure  azotée  et  thyroïdienne  dans  le  traitemeh . 
du  syndrome  œdémateux  avec  aibuiuihurie  appelé  néphrite 
éinthcliale  ou  encore  chlorarémique.  Son  intérêt  pratique  et 
doctrinal  (Bull,  de  l’Acad.  de  méd.,  26  juillet  1927,  t.  XCVIII 
p.  161). 

(3)  Stolte  et  Knauer,  Ziir  CEdem  und  Nepiirosenfrage 
Jahrh.  /,  Kinderlmik.,  janvier  1927,  fifl.  I.JJY). 


par  Mac  Lean  et  de  Wesselow,  par  i^badeau- 
Dùmas,  par  Merklen.  Des  échecs  ont  été  signalés 
par  Marcel  Labbé  (4),  par  Kahn,  par  Christian  et 
Geyelin,  par  llîàson,  par  Vedel. 

M.  Làbbé  a  vù  dans  un  de  ses  cas  le  traitement 
thyroïdien  ne  produire  d’effet  que  sur  l’oedème. 
Dans  une  observation  de  Ribadeàu-Dumas,  le 
résultat  clinique  a  été  bon,  mais  le  déséquilibre 
protéinique  n’à  pas  disparu  et  la  globuline  est 
restée  à  un  taux  élevé  dans  le  sérum,  quoique  la 
sérine  ait  augmenté. 

Il  semblé  bien  que  le  rétablissement  de  l’équi¬ 
libré  protéinique  ait,  pour  l’améhoration  des  symp¬ 
tômes,  plus  d’importance  que  celui  des  lipides,  et 
d’ailleurs,  la  restriction  de  l’alimentation  choles- 
térinigène,  préconisée  par  Port  et  Lawrino- 
witz  (5),  né  semblé  pas  avoir  d’effets  évidents. 

Les  diurétiques  he  paraissent  pas  avoir  une  ac¬ 
tion  très  efficace.  Oh  a  même  considéré  comme 
nuisibles  la  théobromine  et  ses  dérivés. 

L’urée  peut  êtré  prescrité  à  la  dose  de  15  à 
20  grammes.  Employée  dans  les  néphrites  hydro- 
pigènes  par  Volhard,  Eppinger  et  Kis  (6),  elle  est 
évidemment  contre-indiquée  lorsqu’il  y  a  soit  une 
néphrite  urémigène  et  scléreuse  avec  hyperazo¬ 
témie,  soit  une  simple  oligurie  assez  prononcée 
pour  donner  lieu  à  üile  rétention  uréique  de  quel¬ 
que  importance,  car,  dans  nos  recherchés  avec 
Pàisse'aü  (ÿ)  sür  l’iiigestion  d’urée  dàns  les  né¬ 
phrites,  nOiis  avons  signalé  l’ascension  dü  taux 
de  l’ürée  sanguine  ét  l’apparitiOn  parfois  dé 
quelques  troubles.  C’est  donc  une  médication 
qui  nécessité  une  surveillance. 

Les  sels  diurétiques  apparténant  au  groupe  dë 
ce  que  L.  Blum  a  préposé  d’appeler  lès  diurétiques 
interstitiéls  ét  qui  auraient  pour  effet  de  déplacer 
l’ion  Nàhÿdropigèné,  peUveUtêtré  essayés.  Ce  sont 
lés  sèls  d'epotàssiuin,  ammonium,  calcium  et  stron 
tiüm,  mais  iis  né  sont  pas  toujoüfs  tolérés  à  dosé 
suffisante. 

Ils  pourraient  être  utilisés,  selon  Keith,"Barrier 
et  Whéland'(8),  pOUir  préparer  l’âction  dés  diuré¬ 
tiques  mérCüriels. 

(4)  Marcel  Eabbé,  Fl.  Nerveux,  Gilbert-Dreyfus  et 
VùnO,  Un  caà  de  héphrose  lipOrdique  (Buïï.  et  mém.  de  là 
Soc.  méd.  des  hSp.  de  Paris,  ir  janvier  1929,  p.  24). 

(5)  Port,  Ueber  Cholesterinâmien  bei  Nephropathien 
(Deut.  Arch.  f.  klin.  Med.,  1918). . — •  Eawrinowitz,  ijeber  die 
Ausscheîdühg  anisotrop.  Fetles  mit  deh  ïtàrft  îm  Zusàmmen- 
iLTiis:  mit  dessen  Ablageruiig  in  déü  Geweben  (Zeits.  f.  klin. 
Mcd.,  Bd.  EXXX). 

(6)  Eppinger  et  Kis;  Die  Nephiitisfrage,  z®  éd.,  Vienne, 
1923. 

(7)  Ch.  Achard  et  G.  Paisseau,  Ea  rétention  de  l’urée  dans 
l’organisme  malade  (Sem  méd.,  6  juillet  1904,  p.  209). 

>  (8)  M.  Keith,  \V.  Barrier  et  M.  Wheland,  The  diuretle 

actPn  of  ammonium  chlorid  and  novasurol  in  cares  o 
nephritis  with  œdema  (J.  of  the  Amer.  med.  Assoc.,  1925^ 
vol.  EXXXV,  p,  799), 
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Ceux-ci  ne  produisent  généralement  qu’une 
diurèse  rapide  et  passagère.  Le  neptal  paraît 
être  l’un  des  plus  actifs. 

Chez  le  malade  atteint  d’arthropathies  dont  je 
vous  ai  résumé  l’observàtion,  nous  avons  essayé 
ce  remède.  Une  première  fois,  il  a  produit  rm  effet 
diurétique  éphémère,  l’urine  s’élevant  le  lende¬ 
main  de  I  litre  à  2  litres  :  ni  la  protéinémie  ni  la 
lipémie  ne  furent  modifiées,  mais  la  pression  osmo¬ 
tique  des  protéines  s’abaissa  de  28  à  20.  Une  se» 
conde  fois,  le  médicament  ne  produisit  aucun  effet 
diurétique,  le  volume  de  rurine  resta  à  i  litre  ; 
pourtant  la  protéinémie  baissa  de  67,8  à  61,  la 
lipémie  de  iisr,4o  à  5='',8o,  la  cholestérine  demeu¬ 
rant  à  I  gramme,  et  la  pression  osmotique  des 
protéines  diminua  de  35  à  17.  Vous  voyez  que, 
sans  réponse  rénale,  le  neptal  a  pourtant  produit 
une  modification  humorale,  mais  on  ne  peut  dire 
que  cette  variation  se  soit  faite  dans  le  sens  d’une 
amélioration. 

D’uné  façon  générale,  il  est  bon  d’éviter  les  diu¬ 
rétiques  violents. 

Les  purgatifs  peuvent  être  employés  d’une  façon 
espacée. 

La  ponction  des  hydropisies  peut  remédier  aux 
inconvénients  d’ordre  mécanique  d’une  trop 
grande  réplétion  du  tissu  conjonctif  et  des  di¬ 
verses  séreuses. 

Le  traitement  thyroïdien,  préconisé  par  Epstein, 
avait  été  employé  déjà  comme  diurétique  chez  les 
hydropiques  par  Heinsheimer  dès  1895  et  par 
d’autres  auteurs,  entre  autres  par  Eppinger  qui 
lui  attribuait  une  action  extra-rénale,  s’exerçant 
sur  l’hydratation  des  tissus. 

Selon  Epstein,  l’extrait  thyroïdien  empêcherait 
la  destruction  des  albumines  que  F.  Muller  avait 
observée  dans  ses  expériences  d’ablation  du  corps 
thyroïde,  et  remédierait  aux  troubles  humoraux 
en  permettant  l’utilisation  des  protéines  et  en 
régularisant  le  métabolisme  des  lipides.  Il  a  re¬ 
marqué  la  grande  tolérance  des  malades  pour  cette 
opothérapie,  et  il  a  pu  donner  d’abord  de  9  à 
18  centigrammes  d’extrait  par  jour  en  trois  fois, 
puis  élever  la  dose  jusqu’à  i  gramme  par  jour. 
a  même  injecté  dans  les  veines  la  thyroxine  aux 
doses  de  5  à  10  milligrammes,  à  cinq  à  dix  jours 
d’intervalle. 

De  bons  résultats  ont  été  obtenus  au  moyen  de 
ce  traitement  par  Volhard,  Eppinger,  Campa- 
nacci,  Shih-Hao,  Chabanier,  Lebert  et  Lobo- 
Onell,  Ribadeau-Dumas  et  Max  Lévy  (i).  Au 

(i)  Campanacci,  Die  Tliyroidiiibehandlung  der  Nephrosen 
{Wien.  kUn.  Woch.,  1924,  Bd.  XXXVII,  p.  257).  —  Sms- 
IlAo-Diu,  The  effect  of  thyroid  médication  in  nephrosis 
(Arch.  0/  int.  mecL.,  1927,  vol.  XI,,  p.  73). 
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contraire,  des  échecs  ont  été  enregistrés  par  Ber- 
glund,  Preith,  Murphy  et  Warfield,  Eiedler,  Davi- 
son  et  Salinger  (2).  Wahl  en  signale  aussi  et  pense 
que  ce  traitement  n’a  de  chance  de  réussite  que 
s’il  est  appliqué  d’une  façon  précoce. 

Meakins  a  essayé  l’extrait  parafhyroïdien  (3). 
Wahl  n’en  a  rien  obtenu. 

T,’ insuline,  dans  3  cas  de  Shih-Hao  et  Mills  (4) , 
à  la  dose  de  15  à  20  unités  par  jour,  aurait  pro¬ 
duit  une  amélioration  et  fait  baisser  la  cholesté- 
rinémie. 

Lichtwitz  ayant  émis  l’hypothèse  d’une  altéra¬ 
tion  fonctionnelle  du  foie  dans  la  néphrose  lipoï-'' 
dique,  Grossmann  (5)  a  essayé  V opothérapie  hépa¬ 
tique  et  il  a  vu  augmenter  la  diurèse  et  la  chlorurie , 
avec  persistance  de  l’albuminurie. 

Notre  malade  Indochinois,  à  son  entrée,  a  été 
mis  à  un  régime  comportant  :  i  lifrede  lait,  100  à 
200  grammes  de  viande  sans  sel,  2  bouillies  su¬ 
crées,  I  litre  d’eau  lactosée. 

Quelques  jours  après,  le  16  janvier,  l’urine  avait 
augmenté  de  volume  et  s’était  graduellement  éle¬ 
vée  à  2  litres.  Néanmoins,  les  œdèmes  s’étaient 
accrus  ;  à  la  face,  les  loges  sous-maxillaires  et 
sublinguales  étaient  déformées.  Le  poids  avait 
monté,  du  8  au  26  janvier,  de  70  kilos  à  75’'e,9oo. 
La  tension  artérielle  restait  normale  :  ï5-7>5  a-vec 
l’appareil  de  Vaquez.  Une  série  de  10  injections 
de  théobryl  (2  centimètres  cubes  =  i®’',50  de 
théobromine)  du  ï6  au  26  janvier  ne  parut  guère 
produire  de  résultats.  Le  volume  de  l’urine  en 
vingt-quatre  heures  oscillait  autour  de  i  200  centi¬ 
mètres  cubes  ;  le  taux  de  l’albuminurie,  de  6  à 
9  grammes  par  litre.  L’urée  sanguine  restait  sta¬ 
tionnaire  :  ier,io  p.  I  000  le  26  janvier. 

Le  6.  février,  l’œdème  était  énorme,  le  poids 
atteignait  80  kilogrammes,  le  malade  avait  une 
dyspnée  avec  léger  tirage.  La  belladone,  à  la  dose 
de  XV  gouttes  de  teinture  par  jour,  calma  cette 
dyspnée.  On  institua  le  traitement  thyroïdien 
à  la  dose  de  4  centigrammes  par  jour,  et  le  9,  on 
y  ajouta  2  centimètres  cubes  de  théobryl. 

Le  14  février,  l’urine  montait  à  2  litres.  Le  15, 
on  donnait  l’extrait  hépatique  (une  ampoule 

(2)  Berglund,  Lmcct,  1927,  vol.  XPVII,  p.  r43-  — 
Ftedeer,  Dipoidnephrose  {Med.  Gesellsch.,  Zwickau,  ii  mai 
1926).  —  Davison  et  Salinger,  Tubular  ncphritis  (nephro¬ 
sis)  in  children  {Bull,  of  the  Johns  Hopkins  Hosp.,  1927, 
vol.  XI,I,  p.  329). 

(3)  Meakins,  Réaction  of  chronic  nephrosis  to  thyroid 
andparathyroidmedication  (/oMrit.  of  the  Amcr.med.  Assoc., 
1927,  vol.  DXXXIX,  n»  2).  —  Mason,  A  case  of  chronic  ne- 
phritistreated  by  CoUip’s  parathyroid  extract  {Canada  mcd. 
Assoc.  Journ.,  1926,  vol.  XVI,  n"  538). 

(4)  Snm-HAO-Dro  et  Mills,  The  effect  of  insulin  on  blood 
cholestérol,  fat  and  sugar  in  nephrosis  {Proc,  of  the  Soc.  for 
exper.  biol  and  mcd.,  1926,  vol.  XXIV,  n”  3). 

(5)  Grossmann,  Wien.  klin.  Woch.,  1928,  n”  13. 
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d’hépatrol)  pendant  six  jours  de  suite.  Une  crise 
diurétique  se  produisit,  les  urines  'montant  à 
4  litres  le  21.  Pendant  cette  diurèse,  le  malade 
accusa  de  l’asthénie,  une  soif  vive  et  de  la  cépha¬ 
lalgie. 

he  27,  les  épanchements  pleuraux  avaient  dis¬ 
paru,  après  les  oedèmes,  et  le  poids  était  tombé  à 
53  kilogrammes,  soit  une  chute  de  27  kilogrammes  . 
h’urée  sanguine  s’était  abaissée  à  p.  i  000 . 

Après  cette  importante  amélioration,  sans 
qu’apparût  d’œdème  chniquement  visible,  lepoids 
remonta,  à  58  kilogrammes  le  5  mars,  59'^s,ioo 
le  6,  et  6o'‘s,ioo  le  8.  Un  léger  godet  se  produisait 
à  la  pression  aux  malléoles.  On  reprit  l’extrait  de 
foie  le  6  mars.  Mais  le  malade  réclama  sa  sortie- 

Pendant  le  séjour  du  malade,  les  protéines  du 
sérum  avaient  passé  de  39  grammes  le  10  janvier 
à  48er,7o  le  12  février  ;  puis,  pendant  la  débâcle 
diurétique,  elles  s’étaient  relevées  à  64S'’,8o  pour 
descendre  un  peu  à  6isr,g  le  5  mars  au  moment  où 
l’œdème  commençait  à  se  reproduire.  Un  dosage 
du  26  février  avait  donné  57^^, 25  de  sérine  et 
16  grammes  de  globuline.  Ua  pression  osmotique 
des  protéines  était  descendue  de  32  à  18  le  12  fé¬ 
vrier  pendant  l’aggravation  de  l’œdème,  ponr  se 
relever  à  3 1  au  moment  de  sa  disparition  le  26  fé¬ 
vrier  et  52  le  5  mars,  malgré  la  tendance  à  la 
reproduction  du  liquide  épanché.  Le  quotient 
albumineux  passait  de  18^,2  au  début,  à  3^’^, 57 
le  26  février  et  4  le  5  mars. 

Quant  aux  graisses,  elles  diminuaient  de 
2o8r,8o  p.  I  000  à  188^^,80  le  12  février  et  iogi',4o 
le  26  février,  puis  1081,25  le  5  mars,  la  choies-' 
térine  diminuant  aussi  de  6  grammes  à  3S"',75 
le  26  février  et  28r,75  le  5  mars.  U’indice  lipémique 
variait  de  28  à  31,  puis  36  le  6  février  et  26  le 
5  mars. 

Il  est  assez  difficile,  dans  ce  cas,  d’apprécier  l’ef¬ 
ficacité  des  divers  traitements  appliqués.  Aucun 
ne  semble  avoir  agi  d’une  façon  particuHèrenient 
efficace.  Néanmoins  l’action  du  traitement  thy- 
ro'idien  et  celle  de  l’extrait  hépatique  paraissent 
avoir  été  favorables,  he  malade  n’est  pas  resté 
assez  longtemps  dans  notre  service  pour  que  les 
expériences  thérapeutiques  aient  pu  être  pour¬ 
suivies  avec  la  rigueur  nécessaire. 

Le  traitement  de  la  cause  de  la  lésion  reste  bien 
aléatoire,  puisque  cette  cause  échappe  le  plus  sou¬ 
vent  au  clinicien.  Si  l’on  soupçonne  la  syphilis, 
on  pourra  essayer  le  traitement  antisyphihtique 
avec  toute  la  prudence  nécessaire. 

Chez  le  troisième  malade  dont  je  vous  ai  rap¬ 
porté  l’observation  et  qui  était  atteint  d’arthro- 
patliies,  le  traitement  saHcylé  fut  institué  avec 


autant  de  persévérance  que  d’insuccès  :  ni  les 
manifestations  articulaires,  ni  les  signes  de  né¬ 
phrose  ne  furent  modifiés.  D’abord,  le  malade  se 
déshydrata,  mais,  moins  de  trois  semaines  après, 
l’urine  redevint  insuffisante,  l’albuminurie  aug¬ 
menta  ainsi  que  les  œdèmes.  De  régime  déchlo¬ 
ruré  avec  viande  ne  fit  pas  mieux  que  le  régime 
lacté. 


MÉCANISME  DE  LA 
SÉCRÉTION  RÉNALE 

APERÇU  SUR  LA  THÉORIE 
DE  LA  RÉSORPTION  TUBULAIRE 


L.  AMBARD 

Professeur  ù  l.-i  Faculté  de  médecine  de  Strasbourg. 

On  connaît  le  débat  concernant  le  mécanisme 
de  la  sécrétion  rénale.  D’après  l’une  des  théories, 
les  tubes  urinifères  éümineraient  la  plupart  des 
substances  extractives  de  l’urine.  D’après  l’autre 
théorie,  ce  rôle  serait  dévolu  aux  glomérules  ; 
ces  organes  laisseraient  exsuder  un  liquide  ayant 
la  composition  du  plasma  moins  l’albumine,  et 
les  tubes  ne  feraient  que  résorber  certains  des 
éléments  de  ce  liqmde. 

Jusque  dans  ces  derniers  temps  les  opinions 
concernant  ces  deux  théories  étaient  très  parta¬ 
gées.  Sans  vouloir  entrer  dans  le  détail  du  débat, 
nous  ne  ferons  que  rappeler  l’aspect  assez 
singulier  sous  lequel  se  présentait  la  seconde 
théorie. 

Dans  l’hypothèse  qni  lui  semblerait  la  plus  fa¬ 
vorable,  dans  le  cas  où  les  tubes  ne  résorberaient 
pas  l’urée,  le  volume  minimum  de  hqtfide,  que 
devront  exsuder  les  glomérules,  sera  le  débit  de 
l’urée  divisé  par  la  concentration  de  l’nrée  dans 
le  sang.  Si  la  [concentration  uréique  sanguine  est  de 
0,35  p.  1 000  et  si  le  débit  uréique  quotidien  est  de 
25  grammes,  le  volume  du  liquide  glomérulaire 
exprimé  en  litres  sera  de  25  :  0,35  =  71  htres. 

Examinons  maintenant  les  opérations  que  de¬ 
vront  exécuter  les  cellules  tubulaires  sur  ce  li¬ 
quide  glomérulaire,  pour  le  réduire  à  tme  urine 
habituelle,  contenant  par  exemple  10  grammes  de 
NaCl,  I  gramme  de  glucose  et  d’un  volume  d’un 
litre  et  demi. 

Le  tableau  suivant  donnera  un  résumé  de  ccs 
opérations  ; 
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Substances. 

Concentration 

Quantités  contenues  dans 

Quantités  résorbées  par  les  tubes. 

Eau . 

71  litres 

11,500 

691,500  1 

NaCl . 

6  p.  I  000 

6x71=  426  grammes 

10  grammes 

426  —  10  =  416  grammes 

Glucose  . 

I  p.  I  000 

r  X  71  =  71  — 

I  gramme 

71  _  I  =  70  - 

Urée . 

0.35  P-  I  000 

0,3g  X  71  =  2g  grammes 

25  grammes 

25  -  25  =  0  - 

Ce  qtii  frappe  dans  cette  théorie,  et  la  remarque 
en  a  été  souvent  faite,  c’est  l’énorme  spoliation 
d’activité  qu’elle  implique.  On  est  surpris  que,  pour 
éliminer  11,500  d’eau,  le  rein  doive  en  éliminer 
71  litres  par  lés  gloméndes,  pour  en  résorber 
691,500  par  les  tubes,  et  que’pour  éliminer  10  gr. 
de  NaCl  il  doive  en  éliminer  436  grammes  par  les 
glomérules,  pour  en  résorber  ensuite  416  grammes^ 

Pour  singulière  que  paraisse  une  pareille  théo¬ 
rie,  certains  faits  nouveaux  nous  amènent  cepen~ 
dant  aujourd’hui  à  nous  demander  si  elle  ne  con¬ 
tient  pas  une  part  importante  de  vérité. 

Depuis  1922,  Richards  (de  Philadelphie)  et  ses 
collaborateurs  sont  arrivés  à  prélever  du  liquide 
glomérulaire  par  ponction  de  la  capsule  de  Bow- 
man.  Ra  correction  de  leurs  expériences  ne  saurait 
être  mise  en  doute.  Il  est  certain  que  c’est  bien  du 
liquide  glomérulaire  qu’ils  prélèvent  et  non  du 
plasma  des  capillaires  ;  la  preuve  en  est  que  leur 
liquide  est  exempt  d’albumine.  D’autre  part  le 
liquide  glomérulaire  a  sensiblement  la  même 
teneur  en  NaCl  et  la  même  conductivité  électri¬ 
que  que  le  plasma.  Certes,  nous  n’avons  pas  encore 
du  liquide  glomérulaire  une  analyse  assez  com¬ 
plète  pour  conclure  à  son  identité  générale  avec 
la  composition  plasmatique,  mais  deux  de  ses 
caractéristiques,  que  Richards  a  pu  préciser,  sont 
bien  en  faveur  de  cette  idée. 

Des  constatations  de  Richards  semblent  avoir 
fortement  influencé  l’opinion  en  faveur  de  la 
théorie  de  la  résorption.  EUe  paraît  notamment 
s’imposer  à  nous  pour  expliquer  la  sécrétion  rénale 
de  la  grenouille.  Cet  animal,  on  le  sait,  élimine  par 
jour  un  poids  d’urine  qui  représente  près  de  la 
moitié  du  poids  de  son  corps.  Or,  cette  urine  ne 
contient  guère  que  0,25  p.  1000  deNaCl,tandis  que 
son  liquide  glomérulaire  en  contient  5  p.  1000. 

,  Il  y  a  donc  95  p.  100  du  NaCl  éliminé  par  les  glo- 
,  mértdes  qui  est  repris  par  les  tubes,  et  comme  le 
volume  du  liquide  glomérulaire  est  considérable 
ainsi  qu’en  témoigne  le  volume  même  de  l’urine, 
la  résorption  de  NaCl  porte  nécessairement  sur  des 
quantités  absolues  très  importantes.  Il  semble 
d’autre  part  que,  pour  certains  faits  de  physiologie 
générale  et  de  physiologie  pathologique  du  rein, 
la  théorie  de  la  résorption  nous  apporte  des  expHca- 


tions  simples  et  séduisantes.  Celles-ci  apparaîtront 
au  mieux  en  abordant  les  problèmes  par  la  ques¬ 
tion  du  seuÜ. 

On  sait  en  quoi  elle  consiste.  Pour  le  glucose, 
par  exemple,  nous  savons  qu’en  général  la  glyco¬ 
surie  est  inappréciable  tant  que  la  glycémie  est 
inférieure  à  2  p.  1000,  mais  qu’elle  devient  notable 
quand  la  glycémie  dépasse  ce  taux. 

Pour  ces  raisons,  la  glycémie  de  2  p.  i  000  est 
dite  le  seuü  rénal  du  glucose. 

Dans  la  théorie  delà  résorption,cesfaitsprennent 
la  signification  suivante.  Tant  que  la  glycémie 
reste  inférieure  à  2  p.  i  000,  tout  le  sucre  éliminé 
par  les  glomérules  est  résorbé  par  les  tubes.  Mais 
pour  les  glycémies  supérieures  à  ce  taux,  la  résorp¬ 
tion  tubulaire  n’est  plus  que  partielle,  et  d’autant 
plus  faible  que  la  glycémie  s’élève  davantage. 
Deux  processus  antagonistes  semblent  régler  ce 
phénomène. 

D’ime  part,  l’épithélium  tubulaire  tend  à  résor¬ 
ber  le  glucose  qui  passe  dans  la  lumière  des  tubes  ; 
d’autre  part,  le  liquide  q;ui  baigne  la  face  exté¬ 
rieure  des  tubes  tend  à  s’opposer  à  cette  résorp¬ 
tion,  et  d’une  manière  d’autant  plus  intense  que  la 
concentration  de  ce  liijüide  péritubulaire  est  plus 
riche  en  glucose. 

Pour  NaCl  et  les  autres  substances  avec  seuil, 
le  phénomène  serait  du  même  oirdré. 

Pour  les  substances  dites  sans  seuil,  il  en  serait 
encore  de  même  en  principe,  mais  en  fait  nous 
observerons  une  différence  essentielle.  D’entrave 
apportée  à  la  résorption  tubulaire  pour  l’urée  est 
toujours  si  considérable  que  la  résorption  tubu¬ 
laire  est  pratiquement  nulle,  et  c’est  ce  fait  qui 
caractérisera  encore  toutes  les  substances  sans 
sepil.  _ 

Voyons  maintenant  ce  que  cette  conception 
peut  nous  expliquer  dans  le  domaine  des  faits  de 
physiologie  normale  et  pathologique. 

Considérons  d’abord  la  question  du  débit  d’une 
substance  en  fonction  de  sa  concentration  san¬ 
guine. 

A  cet  égard,  une  distinction  fondamentale 
s’impose  et  s’imposera  sans  doute  toujours  :  il 
faut  considérer  séparément  les  substances  sans 
Seviil  et  leg  substances  avec  seuil, 
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tour  üüe  substance  sans  sèüil,  il  existe  un  pa¬ 
rallélisme  très  remarquable  entre  là  quantité 
débitée  par  le  rein  et  le  taux  contéhu  dans  le  sang. 
Mieux  encore,  si  l’on  compare  à  ce  point  de  vue 
plusieurs  substances  sans  seuil,  on  retrouve  pour 
toutes  des  rapports  bémo-urinaires  très  voisins. 
Cet  ensemble  dé  faits  trouve  une  explication  toute 
naturelle  dans  la  théorie  dite  de  la  résorption. 
D’après  cette  théorie,  les  substances  dites  sans 
seuil  ne  sont  pas  résorbées  par  les  tubes.  Elles 
vont  donc  apparaître  dans  les  urines  dans  la 
mesure  même  où  les  glornérules  les  ont  éliminés. 
Or,  comme  le  Uquide  glomérulaire  est  identique 
au  liquide  plasmatique,  on  comprend  que  les 
débits  urinaires  soient  nécessairement  en  rela¬ 
tion  simple  avec  les  concentrations  sanguines. 

Eour  les  substances  dites  avec  seuil,  cette  con¬ 
cordance  doit  disparaître,  puisque  le  propre  de  ces 
substances  est  d’être  partiellement  réabsorbées 
par  les  tubes.  Mais  cette  concordance  devra  pou¬ 
voir  être  rêtroüvée  si  nous  venions  à  supprimer 
la  résorption  tubulaire.  Da  phlorizine  paraît  per¬ 
mettre  d’obtenir  ce  résultat  pour  le  glucose.  La 
phlorizine  est  réputée  abaisser  le  seuil  du  glucose  ; 
par  conséquent,  d’après  la  théorie  que  nous  exami¬ 
nons,  elle  a  la  propriété  de  s’opposer  à  la  résorp¬ 
tion  tubulaire  du  glucose.  Administrée  à  dose 
suffisante,  elle  devra  donc  limiter  la  résorption 
tubulaire  à  un  minimum.  Or,  il  semble  bien, 
d’après  les  recherches  de  Chabâuier  et  d’Onell, 
que  pour  de  très  fortes  doses  dè  phlorizine,  la 
glycosurie  qu’on  observe  soit  très  voisiné  de  celle 
qu’on  peut  prévoir  d’après  la  glycémie  et  la  sécré¬ 
tion  concomitante  des  substances  sans  seuil. 

Voici  maintenant  un  autre  fait  qui  trouve  en¬ 
core  dans  la  théorie  de  la  résorption,  tme  explication 
assez  séduisante,  comme  l’ont  d’ailleurs  déjà 
Indiqué  Starling  et  Verriey.  Il  s’agit  des  polyurics 
provoquées  par  le  mercure. 

On  connaît  leurs  caractéristiques  générales. 
Lorsqu’on  administre  à  un  homme  du  mercure  à 
doses  suffisantes,  par  exemple  5  centigrammes  de 


mercure,  on  constate  que  le  volume  des  urines 
augmente  pour  atteindre  un  flux  de  lo  à  20  litres 
à  raisoh  de  vingt-quatre  heures,  que  la  diurèse 
chlorurée  augmente  également  et  dépasse  parfois 
le  débit  de  100  grammes  par  vingt-quatre  heures  ; 
par  contre,  le  débit  uréique  diminue. 

En  somme,  le  mercure  accroît  le  débit  de  l’eau 
et  de  NaCl  et  diminue  celui  de  l’urée. 

Avec  la  conception  de  la  sécrétion  tubulaire, 
ces  résultats  divergents  étaient  malaisés  à  expli¬ 
quer.  Certes,  il  était  loisible  de  dire  que  le  mercure 
altère  les  constantes  sécrétoires  et  abaisse  les 
.seuils  de  l’eau  et  de  NaCl;  mais,  sous  ces  expres- 
sioîi.s,  il  était  impossible  de  rien  mettre  de  concret- 

Avec  la  théorie  de  la  résorption  tubulaire  on  a 
au  contraire  l’impression  de  voir  ce  qui  se  passe 
:  éc'llement. 

Nous  pouvons  admettre  tout  d’abord  que  le 
mercure  altère  tous  les  éléments  du  rein,  par  con¬ 
séquent  les  glornérules  comme  les  tubes.  ' 

Avec  l’altération  glomérulaire,  nous  aurons  une 
diminution  de  l’exsudation  des  glornérules,  par 
conséquent  une  diminution  générale  de  l’élimi¬ 
nation  glomérulaire  de  l’eau,  des  sels  et  de  l’urée. 
Or,  la  diminution  de  l’élimination  de  l’urée  va  se 
manifester  d’une  manière  immédiate, puisque  cette 
substance  n’est  pas  ré.sorbée  par  les  tubes.  Le 
mercure  ne  pourra  donc  que  diminuer  la  quantité 
d’urée  trouvée  dans  les  urines.  Mais  pour  l’eau 
et  le  NaCl,  il  n’en  sera  pas  de  même. 

A  l’état  normal,  nous  le  savons,  près  de  95  p.  100 
de  l’eau  éliminée  par  les  glornérules  sont  repris 
pour  les  tubes,  et  pour  le  NaCl  la  proportion  est 
plus  forte  encore.  L’altération  du  rein  par  le  mer¬ 
cure  va  diminuer  cette  résorption  tubulaire.  Or, 
si  elle  la  diminue  à  un  degré  assez  marqué  pour 
contrebalancer  et  au  delà  la  diminution  de  l’excré¬ 
tion  glomérulaire,  le  résultat  flnal  sera  une  aug¬ 
mentation  de  l’élimination  urinaire  de  l’eau  et  de 
NaCl. 

Le  schéma  suivant  donnera  une  idée  d’un  pareil 
processus  : 
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Ainsi  s’expliquerait  au  cours  de  maintes  altéra¬ 
tions  rénales  la  coïncidence  si  fréquemment  obser¬ 
vée  d’une  sécrétion  uréique  troublée  et  d’une 
'  élimination  soit  normale,  soit  exagérée,  d’eau  et 
de  chlorures. 

La  théorie  de  la  résorption  tubulaire  peut  donc 
se  réclamer  à  la  fois  de  faits  objectifs  dûment  éta¬ 
blis  et  d’explications  séduisantes  qu’elle  nous 
donne  pour  plusieurs  processus  rénaux  d’ordre 
très  général. 

Faut-il  y  chercher  l’explication  de  toute  la 
sécrétion  rénale?  Personne  ne  l’a  jamais  prétendu, 
et  notre  documentation  est  encore  trop  incomplète 
pour  discuter  cette  question.  A  notre  avis,  il  y  a 
des  faits  de  variations  de  débits  d’anions  et  de 
cations,  et  de  genèse  de  l’ammoniaque,  qui  seraient 
difficiles  à  concilier  avec  la  théorie  de  la  ré¬ 
sorption,  tandis  que  la  sécrétion  tubulaire  en 
donne  une  explication  logique  et  très  simple. 

Ces  réserves  que  nous  voudrions  apporter 
à  la  théorie  de  la  résorption,  nous  sont  d’ ailleurs 
Imposées  par  la  structure  même  du  tube  urini- 
fère.  Le  tube  est  composé  au  moins  de  trois  élé¬ 
ments  distincts  :  le  tube  contourné,  l’anse  de 
Henle  et  les  pièces  de  raccordement.  Il  ne  fait 
de  doute  pour  personne  que  tous  ces  segments 
concourent  à  l’élaboration  de  l’urine.  Or,  il  parai, 
trait  surprenant  qu’un  processus  unique,  comme 
le  supposerait  la  théorie  de  la  résorption,  néces. 
sitât  trois  éléments  histologiques  distincts  par 
leur  structure  et  distincts  par  leur  topographie. 
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Parmi  les  nombreux  travaux  parus  cette  année 
nous  avons  dû  faire  un  clioix,  et  nous  ne  résumerons 
que  les  principaux. 

Généralités. 

Infection.  —  Legueu  et  Eisch  {L’étape  sanguine 
du  colibacille.  Soc.  franç.  d’urologie,  i8  mars  rgaS) 
démontrent  que  la  fréquence  du  résultat  négatif 
de  l’hémoculture  chez  les  malades  qui  ont  du  coli¬ 
bacille  dans  l’urine,  provient  du  fait  que  le  microbe 
entraîné  dans  la  circulation  y  subit  des  transforma¬ 
tions  et  des  atténuations  telles,  qu’il  est  devenu 
incapable  de  proliférer. 

En  effet,  tm  examen  microscopique  du  culot 
d’une  hémoculture  considérée  comme  négative, 
montre  souvent  des  éléments  mobiles  très  petits 


qui  .sont  des  microbes  altérés.  Pour  contrôler  que 
ces  éléments  sont  bien  des  microbes,  les  auteurs  ont 
suivi,  sous  le  microscope,  l’évolution  d’un  bacille, 
coli  bien  déterminé,  et  ont  observé  qu’il  se  divise 
se  segmente  et  prend  la  forme  de  ces  éléments. 

D’autre  part,  expérimentalement,  ils  ont  pu,  par 
une  forte  atténuation,  obtenir  les  mêmes  éléments 
gardant  toute  leur  mobilité,  mais  incapables  de  se 
reproduire. 

Après  injection  dans  la  veine  marginale  de  l’oreille 
du  lapin  d’une  culture  de  B.  coli,  ils  ont  constaté 
que  : 

1°  Immédiatement  après  l’injection,  l’hémocul¬ 
ture  est  positive  ; 

2°  Une  heure  après  l’injection,  l’hémoculture  est 
négative,  quoique  l’examen  microscopique  direct  du 
sang  montre  des  éléments  microbiens  dont  certains 
sont  plus  ou  moins  atténués.  On  peut  retrouver  les 
mêmes  éléments  que  ceux  rencontrés  chez  les  indi¬ 
vidus  en  puissance  d’infection  à  B.  coli,  dont  l’hémo¬ 
culture  a  été  négative. 

On  peut  donc  affirmer  que,  si  l’hémoculture  est 
négative,  c’est  que,  dans  certains  cas,  le  microbe  a 
été  atténué  par  le  milieu  dans  lequel  il  circulait. 
Sous  cette  forme,  il  sera  éliminé  normalement  à 
travers  l’appareil  urinaire  sans  produire  de  lésions, 
et  il  ne  s’installera  que  si,  par  suite  de  certaines  cir¬ 
constances,  le  terrain  a  été  préparé. 

W.-W.  Scott  (Blood  stream  infections  in  Urology  ; 
Report  of  eighty-two  cases.  The  Journ.  of  Urology, 
1929,  XXI,  n°  5,  p.  527)  a  pratiqué  des  hémocul¬ 
tures  chez  une  série  d’urinaires  infectés  ;  ü  a  pu 
obtenir  82  cultures  positives.  La  bactériémie  est  le 
plus  souvent  transitoire  et  l’hémoculture  doit  être 
pratiquée  pendant  que  le  malade  a  un  frisson. 

Dans  51  cas,  l’infection  s'est  produite  après  une 
intervention  chirurgicale.  L’urètre  fut  la  porte 
d’entrée  probable  dans  80  p.  100  des  cas. 

Dans  33  cas,  l’hémoculture  a  donné  du  colibacille 
pur;  dans  16  cas,  il  fut  trouvé  un  bacille  Gram-négatif 
qui  ne  fut  pas  identifié  de  façon  certaine,  mais  qui 
était  vraisemblablement  du  colibacille  ;  dans  5  cas, 
il  s’agissait  de  Proteus  ;  dans  5.  cas,  d’un  baciUe  du 
groupe  Eberth  ;  dans  4  cas,  du  pyocyanique  ;  dans 
24  cas,  on  reconnut  un  coccus  (staphylocoque,  strep¬ 
tocoque)  pur  ou  associé  au  colibacille. 

La  mort  survhit  dans  15  cas.  Le  traitement  qui 
paraît  être  le  plus  efficace  est  le  mercurochrome 
intraveineux. 

Formes  urinaires  de  l’appendicite  rétro- 
ræcale.  —  Gaume  {Arch.  urol.  de  la  Clin,  de  Necker, 
1929,  VI,  f.  3,  p.  281)  rapporte  plusieurs  observations 
intére.ssantes  dans  lesquelles  les  signes  d’appendicite 
sont  au  mmimum,  et  où  les  malades  se  présentent 
comme  des  urinaires  purs. 

Trois  ordres  de  signes  urinaires  se  retrouvent 
dans  ces  observations  :  la  pyélonéphrite,  l’hématufie, 
la  douleur  lombaire. 

La  pyélonéphrite  n’est  pas  spécialement  tenace, 
elle  guérit  facilement,  mais  récidive  de  même. 

L’hématurie  est  un  .signe  fréquent  ;  elle  peut  être 
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très  abondante  ;  c’est  ordinairement  le  rein  droit 
qui  saigne  et  qui  est  infecté. 

I^a  douleur  lombaire  est  parfois  bilatérale,  mais 
toujours  à  maximum  du  côté  droit.  Subcontinue, 
avec  crises,  elle  est  provoquée  par  la  palpation  de  la 
région  ;  le  point  doidoureux  classique  de  l’appendicite 
rétro-cæcale  a  manqué  le  plus  souvent. 

Ces  douleurs  sont  souvent  d’une  très  grande  inten¬ 
sité,  et  calmées  immédiatement  par  l’ablation  de 
l’appendice. 

Iæs  troubles  intestinaux  manquent  rarement 
(crises  d’entérocolite,  constipation  chronique,  dou¬ 
leur  au  point  de  Mac  Burney). 

Très  souvent  on  retrouve  dans  les  antécédents 
une  crise  d’appendicite  aiguë.  / 

ha  fièvre  à  40°  semble  avoir  ime  certaine  valeur 
comme  signe  d’appendicite  ;  il  est  exceptionnel,  au 
cours  de  l’évolution  d’une  pyélonéphiite,  de  voir  la 
température  dépasser  38°;  un  crochet  thermique 
élevé  correspond  alors  toujours  à  une  crise  de  réten¬ 
tion  pyélique,  qu’il  est  facile  de  faire  cesser  par  un 
simple  cathétérisme  urétéral.  Cette  cause  éliminée, 
ces  crises  de  fièvre  à.  400  avec  douleurs  lombaires 
doivent  faire  penser  à  l’appendicite  rétro-cæcale. 

Les  étapes  du  diagnostic  sont  très  variables  sui¬ 
vant  le  groupement  de  symptômes  :  tantôt  il  s’agit 
de  crises  successives  de  pyélonéphrite,  et  les  signes 
locaux  d’appendicite,  peu  accentués,  n’attirent  pas 
l’attention.  Un  examen  complet  des  voies  urinaires, 
avec  cathétérisme  urétéral  et  pyéloscopie  du  côté 
infecté,  est  nécessaire  pour  éliminer  toute  cause  locale 
d’entretien  de  la  pyélonéphrite  ;  on  doit  chercher 
du  côté  de  l’intestin  et  dépister  l’appendicite. 

Tantôt  il  s’agit  de  malades  se  plaignant  surtout 
de  douletrrs  lombaires  ;  le  diagnostic  est  alors  diffi¬ 
cile.  La  pyéloscopie  est  nécessaire  pour  éliminer  les 
diverses  causes  rénales,  et  une  radioscopie  du  côlon 
précise  la  localisation  du  point  douloureux  au  point 
d'implantation  de  l’appendice  et  au  bord  interne 
du  cæcum. 

Les  signes  radiologiques  de  l’appendicite  rétro- 
cæcale  semblent  être  la  coexistence  de  deux  points 
douloureux  :  l’un,  situé  au-dessous  de  la  valvule 
iléo-cæcale,  au  point  d’implantation  de  l’appendice, 
l’autre,  au-dessus,  le  long  du  bord  interne  du  cæcum. 

Ces  signes  sont  d’interprétation  difficile  et  d’un 
diagnostic  délicat  avec  la  simple  colite  et  l’épiploïte. 

Lorsqu’on  opère  ces  malades,  ou  trouve  un  appen¬ 
dice  fixé  en  position  rétro-cæcale  et,  ordinairement, 
difficile  à  voir  sous  un  voile  d’adhérences.  L’abla¬ 
tion  de  ces  appendices  ne  présente  pas  de  difficultés 
.spéciales,  "à  condition  de  toujours  extérioriser  le 
cæcum  et  de  le  retourner.  Cette  manœuvre  est 
toujours  possible,  même  lorsque  le  cæcum  est  fixé, 
par  un  décollement  caîco-pariétal. 

Incontinence  d'urine  essentielle.  —  Marcel 
(Contribution  à  l’étude  et  au  traitement  de  Ténu-  | 
résie.  Arch.  urol.  de  la  clin.  Necker,  1929,  VI,  f.  3,  i 
p.  295)  reconnaît  à  l’énurésie  une  étiologie  double  :| 
une  indirecte,  le  terrain,  l’autre  immédiate,  un  trouble! 


ou  déséquilibre  neuro-musculaire.  La  thérapeutique 
doit  donc  être  double  :  générale  et  locale. 

Traitement  .-général. — Il  a  pour  but  de  modifier 
le  tempérament,  de  remonter  l’état  général  ;  ü  doit 
corriger  les  troubles  du  neuro-arthritisme,  calmer  le 
névrosisme  (gardénal),  régulariser  les  fonctions 
digestives  (régime,  restriction  des  liquides)  et  le 
jeu  des  sécrétions  internes,  (opothérapie)  ;  il  doit 
tonifier  le  prétuberculeux  (hygiène,  gymnastique 
respiratoire)  ;  si  l’on  a  acquis  la  conviction  que  le 
terrain  est  hérédo-spécifîque,  le  traitement  arsenical 
s’impose. 

Cette  thérapeutique  générale  ne  guérit  pas 
l’incontinence,  il  faut  y  adjoindre  un  traitement 
local. 

Traitement  local.  —  On  peut  commencer  quelque¬ 
fois  par  la  circoncision.  Exceptionnellement  chez 
les  sujets  âgés,  après  radiographie  positive,  on  con_ 
seillera  une  laminectomie.  Le  plus  souvent  il  faut 
s’en  tenir  aux  thérapeutiques  locales  classiques. 
Les  méthodes  sont  très  nombreuses  ;  toutes  comptent 
des  succès  et  des  échecs. 

Marcel  a  utilisé  les  courants  à  haute  fréquence  à 
basse  tension  et  forte  intensité.  L’incontinent  est 
sensible  aux  variations  de  température  ;  dès  que 
paraissent  les  premiers  froids,  le  nombre  des  incon¬ 
tinents  augmente,  et  diminue  beaucoup  aux  ap¬ 
proches  du  printemps  et  de  l’été. 

De  même  au  cours  des  p3Traxies,  l’énurésie  s’at¬ 
ténue” ou  disparaît  ;  elle  récidive  dès  la  guérison  • 
C’est  ainsi  que  Ferez  eut  l’idée  d’appliquer  la  dia¬ 
thermie  au  traitement  de  l’énurésie. 

Les  résultats  sont  difficiles  à  apprécier,  l’énurésie 
étant  une  infirmité  capricieuse,  évoluant  par  pous¬ 
sées,  récidivant  facilement  après  quelques  mois  ou 
quelques  années. 

Les  résultats  dépendent  surtout  de  la  forme  cli¬ 
nique  de  l’énurésie.  Dans  l’énurésie  par  h3q)eresthésie 
(petites  filles  agitées,  nerveuses,  ayant  de  l’inconti¬ 
nence  nocturne  et  de  la  pollakiurie),  la  diathermie 
donne  de  bons  résultats. 

Dans  l’énurésie  par  atonie  (garçons  apathiques, 
ralentis)  la  diathermie  n’a  aucune  influence.  Il  faut 
alors  appliquer  un  autre  traitement  local  :  la  simple 
rééducation  musculaire  peut  réussir,  on  fait  lever 
le  malade.  Dans  les  autres  cas,  il  faut  imposer  une 
véritable  gymnastique  musculaire  ;  le  courant  fara¬ 
dique  en  applications  périnéales  chez  les  jeunes, 
urétrales  chez  les  plus  âgés,  a  donné  des  résultats. 

Dans  d’autres  cas  réussissent  les  injections  épi¬ 
durales  au  lipiodol,  ou  les  injections  périurétrales 
d’eau  distillée  novocaïnée. 

Il  n’existe  pas  actuellement  de  traitement  infail¬ 
lible  de  l’énurésie. 

Couteau  à  haute  fréquence.  — ,  Heitz-Boyer 
a  présenté  à  la  Société  de  chirurgie  (6  février  et 
22  mai  1929)  et  à  la  Société  d’urologie  (17  dé¬ 
cembre  1928)  un  couteau  à  haute  fréquence.  Il 
utilise  les  courants  à  ondes  entretenues  (appareils 
à  lampes).  Les  principaux  avantages  de  ce  couteau 
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(qui  trouve  son  application  en  chirurgie  rénale  sur¬ 
tout),  sont  : 

1°  De  permettre  des  incisions  linéaires  et  suscep¬ 
tibles  de  sutures  immédiates  ; 

2»  D’être  suffisamment  hémostatique  ;  avantage 
appréciable  dans  la  section  des  organes  très  vascu¬ 
laires  ; 

3°  De'^coaguler  les  lymphatiques  et  de  produire, 
par  conséquent,  un  véritable  calfatage  de  leurs 
conduits. 

D’action  de  ce  couteau  garde  les  avantages  de 
désinfection,  de  souplesse  de  maniement,  d’indo¬ 
lence,!  de  sécurité,  de  cicatrisation,  inhérents  à  toute 
utilisation  de  haute  fréquence  en  chirurgie. 


Reins. 

Exploration  fonctionnelle  des  reins.  — 
Rlaut  a  comparé  les  données  de  l’épreuve  de  l’hypo- 
sülfite  de  soude  avec  les  données  d’autres  examens 
fonctionnels  pratiqués  à  Necker,  et  plus  spécialement 
avec  la  constante  uréo-sécrétoire  d’Ambard 
(l/épreuve  de  l’hyposulfite  de  soude  et  son  emploi 
en  chirurgie  urinaire.  Arch.  urol.  de  la  clin,  de 
Necker,  1929,  VI,  f.  3,  p.  313).  Cette  épreuve,  préco¬ 
nisée  par  Nyiri,  consiste  en  l’introduction  d’une 
quantité  connue  d’hyposulfite  de  soude  dans  l’or¬ 
ganisme  par  la  voie  veineuse,  et  en  dosage  de  la 
quantité  éliminée  par  les  urines  après  deux  heures. 

Les  reins  éliminent  l’hyposulfite  de  soude  dans 
les  deux  prëmières  héures  après  l’injection  ;  la 
majeure  partie  e.st  déjà  éliminée  au  bout  de  la 
première  heure.  Cette  élimination  est  indépendante 
de  la  quantité  d’urine.  Des  explorations  fonction¬ 
nelles  répétées  ne  révèlent  chez  le  même  individu 
aucune  divergence  dans  les  résultats,  à  moins  d’un 
changement  smrvenu  dans  l’état  fonctionnel  des 

Chez  les  individus  normaux,  environ  30  p.  100 
de  l’h3q)o,sulfîte  est  éliminé  dans  les  deux  heures. 

Pour  Nyiri,  l’action  artérielle  ne  joue  aucun  rôle 
dans  l’élimination  ;  il  en  est  de  même  pour  les 
œdèmes  d’origine  extrarénale  ;  cette  épreuve  serait 
la  méthode  de  choix  pour  déterminer  le  degré  de 
sclérose  rénale. 

Des  recherches  d’EIaut  ont  porté  sur  63  malades  : 
tous  les  malades  présentant  une  élimination  trop 
basse  d’hyposulfite  de  soude  accusaient  un  fonction¬ 
nement  rénal  compromis,  et  les  données  de  l’azo¬ 
témie  et  de  la  con.ctante  sont  tout  à  fait  en  concor¬ 
dance  avec  l’épreuve  de  Nyiri. 

D’inverse  n’est  pas  toujours  vrai,  et  l’on  rencontre 
chez  beaucoup  de  malades  (.surtout  parmi  ceux  qui 
.sont  atteints  de  tuberculose  rénale  unilatérale  et 
parmi  les  prostatiques)  une  élimination  normale 
d’hyposulfite  de  soude  à  côté  d’une  constante  uréo- 
sécrétoire  trop  élevée  ;  dans  ces  cas-là,  la  nouvelle 
épreuve  est  certes  moins  délicate  que  les  autres 
épreuves  d’exploration  fonctiomielle. 

Un  processus  de  néphrite  aiguë,  évoluant  vers 
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ime  insuffisance  sécrétoire  des  reins,  se  manifeste 
toujours  par  l’abaissement  de  l’élimination  de  l’hy- 
posulfile. 

Elaut  ne  peut  se  prononcer,  faute  de  documents 
histologiques,  sur  la  prétendue  électivité  de  la 
méthode  pour  la  détermination  de  la  sclérose  rénale- 

Quant  à  la  valeur  pronostique  de  l’épreuve  et  à 
son  emploi  en  chirurgie  urinaire,  Elaut  a  vu  deux 
malades  à  élimination  trop  basse  succomber  à  l’opé¬ 
ration,  tandis  que  tous  ceux  où  l’éUmination  était 
bonne  ont  guéri  sans  complications  azotérhiqùes. 

Dans  aucun  cas  le  cliifîre  de  l’h3rposülfite  né  fût 
en  contradiction  manifeste  avec  la  constante,  et 
l’évolution  tdtérieure  n’a  jamais  prouvé  que  la 
constante  ait  été  en  défaut  et  que  l’hyposulfite  ait 
présenté  quelque  supériorité  sur  elle. 

D’épreuve,  de  rh3q)osulfite  de  soude  ne  nous 
apporte  donc  pas  en  chirurgie  urinaire  de  doimées 
nouvelles. 

tuberculose  rénale:  —  Darget,  Lamare  et 
Moreau  oht  présenté  à  la  Société  française  d'urologie 
(19  novembre  1928,  Rapport  de  Chabanier)  cinq 
observations  de  tuberculose  rénale  grave  traitée 
par  le  vaccin  de  Vaudremer. 

Da  médication  mise  en  œuvre  a  une  influence 
heureuse  sur  l’évolution  apparente  des  troubles 
morbides.  Cette  influence  se  caractérise  par  ; 

1°  Une  améUoratîon  des  troubles  vésicaux  ;  dimi¬ 
nution  de  la  pollakiurie,  de  la  douleur,  des  lésions 
cystoscopiques,  augmentation  de  la  capacité  vési¬ 
cale  ;  ' 

2°  Da  diminution  où  la  disparition  de  la  pÿurie 
^compagnée  de  celle  de  la  bactériémie  ; 

3°  D’amélioration  de  la  fonction  rénale,  marquée 
par  une  modification  des  tests  recherchés  ; 

4“  Un  remarquable  effet  sur  l’état  général,  mar¬ 
qué,  notamment,  par  une  reprise  irnportante  du 
poids. 

Si  la  néphrectomie  reste  le  traitement  de  choix 
de  la  tuberculose  unilatérale,  avec  rem  opposé 
indemne  et  suffi -ant,  le  vaeem  peut  être  employé 
avec  avantage  dans  les  cas  de  bacillose  bilatérale 
ou  de  bacillose  unilatérale  avec  rein  opposé  insuf¬ 
fisant. 

Mais  à  quelles  modifications  de  lésions  ahato- 
miques  correspondent  les  améliorations  observées? 
C’est  là  un  point  qui  reste  à  élucider.  ' 

Ce  rapport  fut  suivi  d’une  intéressante  discussion. 
MM.  Minet,  Marion,  Michon,  Marsan  insistèrent 
.sur  les  améliorations  considérables  qtd  .surviennent 
quelquefois  spontanément  dans  le  cours  d’une  tuber¬ 
culose  rénale. 

MM.  Degueu  et  Rico  {Soc.  franç.  'd’uroL,  17  dé¬ 
cembre  1928)  présentèrent  deux  pièces  de  néphrec¬ 
tomies  pratiquées  chez  des  malades  traités  par  le 
vaccin  et  dont  l’état  général  s’était  heureasement 
modifié  :  dans  les  deux  cas,  les  reins  pré.sentaient 
des  lésions  tuberciüeuses  en  pleine  évolution. 

Il  est  impossible  d’affirmer  qu’ü  y  a  une  guérison 
anatomique  derrière  les  apparences  cliniques  dq 
guérison. 
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Chevassu  a  observé  à  l’autopsie  d’un  malade  mort 
de  tuberculose  rénale,  d’un  côté  des  lésions  récentes| 
et  de  l’auhre  une  lésion  ancienne  très  limitée  et 
complètement  cicatrisée,  ha  tuberculose  rénale 
guérit  donc  spontanément-  dans  quelques  cas,  d’ail¬ 
leurs  exceptionnels,  mais  cependant,  on  ne  peut 
en  tirer  des  conclusions  contre  la  néphrectomie,  car, 
dans  cette  observation,  le  malade  aurait  probable¬ 
ment  tout  gagné  à  ce  que  la  néphrectomie  du  pre- 
rhier  rein  eût  été  faite  avant  que  l’autre  fût  atteint. 

Le  Pur  {Soc.  franç.  d’uroL,  21  janvier  1929)  a 
toujours  affirmé  la  possibilité  de  la  guérison  spon¬ 
tanée  de  la  tuberculose  rénale. 

On  constate  des  processus  de  guérison  de  la  tuber¬ 
culose  au  niveau  de  tous  les  organes  ;  pourquoi  le 
rein  serait-il  le  seul  à  faire  exception  à  la  règle  géné¬ 
rale? 

Ce  n’est  pas  parce  qu’on  a  supprimé  l’organe 
atteint  en  pratiquant  une  néphrectomie,  qu’on  a 
guéri  l’organisme  qui  reste  tuberculeux  ;  après 
l’opération,  il  faut  utiliser  le  traitement  médical,  qui 
est  essentiel,  et  cela  pendant  longtemps.  , 

M.  Vaudrerner  a  montré  que  le  bacille  de  Koch 
peut  prendre  des  aspects  morphologiques  très  diffé¬ 
rents,  et  que  la  forme  acido-résistante  est  la  forme 
terminale  de  son  développement.  La  vaccinotlié- 
rapie  n’agit  que  sur  les  formes  bacillaires  jeunes  qui 
ne  sont  pas  protégées  par  les  cires  et  les  graisses  que 
possèdent  les  bacilles  acido-résistants. 

Ppuf  produire  la  stérüisation  définitive  de  la 
tuberculose,  il  faut  instituer  un  traitement  très 
prolongé  qui  permet  la  destruction  des  formes  jeunes 
au  fur  et  â  mesure  de  leur  naissance  et  la  disparition 
indirecte,  tardive  des  formes  acido-résistantes. 

Uretères. 

Rélrécissements  de  l’uretère.  —  Cette  ques¬ 
tion  fut  mise  à  l’ortore  dujourdti  XXVIII”  Congrès 
de  l’Association  française  d’urologie  (Paris,  1928). 
Dans  son  rapport,  le  professeur  Duvergey  distingue 
quatre  variétés  de  rétrécissernents  :  les  rétrécisse¬ 
ments  traumatiques,  congénitaux,  fithiasiques,  in¬ 
flammatoires. 

I.  Rétrécissements  traumatiques.  —  Ces  rétrécis¬ 
sements  succèdent  aux  : 

1°  Contusioûs  et  ruptures  sous-cutanées  de  l’ure¬ 
tère  :  ces  déchirures  de  l’uretère  sont  tout  à  fait 
exceptionnelles.  Le  profetoeur  Legueu  en  a  commu¬ 
niqué  tm  cas  à  la  Société  française  d’urologie  (18  fé« 
vrier  1^29),  il  s’agissait  d’une  rupture  partielle  quj 
nécessita  la  néphrectomie 

2°  Plaies  non  chirurgicales  ;  très  rares  également  ; 

3  O  Plaies  chirurgicales  ;  celles-ci  peuvent  être 
classées  en  trois  catégories  : 

et.  Plaies  de  l’uretère  spontanées  et  involontaires 
non  traitées  immédiatement  par  la  suture  :  soit 
lésions  d’origine  obstétricale,  soit  lésions  d’origine 
opératoire  (hystérectomies  difficiles).  DUes  se  tra- 

dm'sent  par  une  fistule  uni  ère- vaginale  ou  urttéro 


cervicale  avec  infection  et  dilatation  sus-jacentes  ; 

b.  Plaies  de  l’uretère  traitées  par  une  opération 
restauratrice  immédiate  :  toutes  les  opérations  de 
restauration  urétérale  sont  suivies  de  rétrécisse¬ 
ment  au  niveau  de  la  suture  ayec  urétéro-hydro- 
néphrose  et  pyélonéplirite  consécutive.  Les  urétéro- 
raphies  donnent  toujours  un  rétrécissement  ;  mauvais 
résultat  aussi  de  rurétéro-néo-cystostomie  ;  les 
implan  ations  de  l’urétère  dans  l’intestin  sont  moins 
fréquemment  le  siège  d’une  sténose  que  les  autres 
procédés  ; 

c.  Plaies  de  l’uretère  résultant  d’interventions 
chirurgicales  dirigées  intentionnellement  sur  ce 
conduit.  Le  cathétérisme  urétéral  ne  provoque  que 
très  rarement  un  traumatisme  sur  la  paroi.  L’uré¬ 
térostomie  est  une  cause  rare  de  rétrécissement  cica¬ 
triciel.  L’urétérostomie  cutanée  est  souvent  suivie 
de 'tendance  à  la  sténose  de  l’orifice  urétéral.  Dans 
l’uretéro-pyélo-néostomie,  la  sténose  est  très  fré¬ 
quente. 

II.  Rétrécissements  congénitaux.  —  Ils  sont  sou¬ 
vent  rencontrés  chez  le  fœtus  et  le  nouveau-né,  mais 
ils  ont  tendance  à  disparaître,  et  sont  très  rares  chez 
l’adulte.  Le  rétrécissement  simple  et  le  rétrécisse¬ 
ment  valvulaire  s’observent  surtout  aux  deux  extré¬ 
mités  de  l’uretère. 

III.  Rétrécissements  lithiasiques.  —  Ils  sont  consé 
cutifs  à  la  migration  ou  à  l’enclayement  d’un  calcul. 
L'a  portion  sous-jacente  au  calcul  est  normale  lors¬ 
qu’il  n’existe  pas  d’infection  ;  si  le  calcul  s’accom¬ 
pagne  d  ’infeotion,  l’urétérite  concomitante  aboutit 
au-dessous  de  lui  à  une  sténose  partielle  du  conduit 
La  portion  sus-jacenté  est  dilatée  et  infectée. 

IV.  rétrécissements  inflammatoires.  —  Cette 
variété  est  sous  la  dépendance  de' lésions,  le  plus 
souvent  associées,  d’urétérite  ascendante  ou  descen¬ 
dante  et  de  péri-urétérite.  Ces  rétrécissements 
inflammatoires  se  divisent  en  deux  groupes  :  les 
rétrécissements  larges,  caractérisés  par  la  transfor¬ 
mation  fibreuse  des  parois  dont  la  contractilité 
tend  à  disparaître,  tandis  qu’elles  se  laissent  dis¬ 
tendre  ;  les  rétrécissements  étroits,  succédant  aux 
précédents,  survenant  dans  les  portions  de  l’uret^e 
plus  particulièrementr'touchées  par  le  processus 
inflammatoire. 

Selon  leur  origine,  on  distinguera  plusieurs  variétés 
de  rétrécissement  inflammatoire  : 

a.  Les  rétrécissements  urétéraux  chez  les  blennor¬ 
ragiques,  secondaires  à  une  urétérite  blennorragique 
prolongée,  ou  secondaires  à  une  sténose  de  l’urètre  ; 

b.  Les  rétrécissements  urétéraux  chez  les  prosta¬ 
tiques  :  les  vieux  prostatiques  présentent  des  lésions 
urétérales  souvent  anciennes.  L’orétérite  et  la 
péri-mrétérite,  toujours  associées,  quelquefois  très 
graves,  entraînent  des  lésions  si  accusées  qu’eUes 
conduisent  à  la  mort  ; 

ç.  Les  rétrécissements  urétéraux  chez  les  mcilqdes 
atteints,  de  cystite  invétérée.  Les  calculs  vésicaux,  les 
rétrécissements  traumatiques  de  l’urètre,  les  cancers 
de  la  vessie,  de  la  prostate,  l’exsirophie  vésicale 
•  peuvent  se,  compliquer  de  pyélonéphrite  et  de  lésions 
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sténosantes  des  uretères.  Dans  cette  catégorie 
peuvent  encore  rentrer  les  infections  vésicales  dues 
à  un  sondage  septique  et  les  pyélonéphrites  coli- 
bacâllaires  ; 

d.  Les  rétrécissements  urétéraux  far  infection  san¬ 
guine.  C’est  Hunner  qui  fut  le  premier  à  insister  sur 
ces  sténoses  d’origine  métastatique.  Elles  relève¬ 
raient  d’urétérite  résultant  d’un  foyer  d’infection 
locale  siégeant  au  niveau  de  la  bouche,  des  dents, 
des  amygdales. 

On  connaît  la  fréquence  de  l’infection  colibacil- 
laire  d’origine  sanguine  (syndrome  entéro-rénai 
d’Heitz-Boyer)  ;  la  muqueuse  urétérale  est  parfai- 
.  tement  réceptible  à  l’infection  ainsi  que  la  muscu¬ 
leuse. 

Pour  Lichtenberg,  les  toxines  microbiennes  pro¬ 
duiraient  une  paralysie  des  éléments  neuro-muscu¬ 
laires  de  la  paroi  urétérale  ;  c’est  ainsi  que  s’explique¬ 
raient  certaines  rétentions  pyéliques  ; 

e.  Rétrécissements  tuberculeux  :  la  tuberculose  de 
l’uretère  est,  pratiquement,  toujours  secondaire  à  la 
tuberculose  du  rein.  Les  lésions  d’urétérite  tuber¬ 
culeuse  peuvent  produire  des  rétrécissements  aux 
diverses  périodes  de  l’évolution  tuberculeuse  ; 

/.  Le  rétrécissement  syphilitique  est  négligeable, 
il  n’en  existe  qu’un  seul  cas,  et  encore  est  ü  douteux. 

Physiologie  pathologique.  —  Au  niveau  delà  suture 
d’un  uretère  sectionné,  la  solution  de  continuité  des 
couches  musculaires  crée  un  obstacle  insurmontable 
à  la  propagation  de  l’onde  de  contraction;  la  suture, 
même  parfaitement  réussie,  ne  rend  pas  au  conduit 
son  jeu  physiologique  normal.  A  ce  troubk  physio» 
logique  s’ajoute  la  sténose  due  à  la  rétractUité  de  tout 
tissu  cicatriciel. 

L’urétérite  et  la  péri-urétérite  s’accompagnent  de 
troubles  considérables  dans  la  physiologie  de  l’ure¬ 
tère  altéré  par  le  processus  inflammatoire.  Il  en 
résulte  des  dilatations  par  atonie  qu’on  ne  doit  pas 
confondre  avec  les  dilatations  sus-stricturales.  Ces 
lésions  pouri  aient  être  groupées  dans  la  classe  des 
rétrécissements  larges  de  l’uretère.  Ceux-ci  seraient 
caractérisés,  au  point  de  vue  anatomique,  par  la 
transformation  scléreuse  des  parois,  la  dilatation 
du  conduit  ;  au  point  de  vue  clinique,  par  la  sténose 
et  la  difficulté  d’écoulement  de  l’urine  ;  ils  peuvent 
devenir  le  point  de  départ  de  rétrécissements  serrés. 

Tout  obstacle  au  libre  écoulement  de  l’urine 
entr^ne  de  la  stase  urinaire  avec  toutes  ses  consé¬ 
quences  nocives  pour  le  rein  ;  hydronéphrose, 
pyonéphrose. 

Symptômts.  —  1“  Rétrécissements  urétéraux  non 
infectés .  — Le  signe  essentiel  est  la  coliquenéphrétique. 
Le.  siège  de  début  de  la  douleur  dépend  de  celui  du 
rétrécissement.  L’apparition  de  la  crise  douloureuse 
Constitue  im  symptôme  très  caractéristique  :  elle 
a  heu  immédiatement  après  l’ingestion  de  boissons 
abondantes  ou  diurétiques.  C’est  la  polyurie  brusque 
qui,  en  déterminant  la  distension  de  l’uretère  au- 
dessus  du  point  sténosé,  déclencherait  la  crise  dou¬ 
loureuse. 
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En  même  temps  que  les  phénomènes  douloureux, 
sont  observés  parfois  des  vomissements,  de  l’oli- 
gurie,  une  contracture  de  la  paroi  abdominale, 
parfois  un  certain  ténesme  vésical  ;  l’hématurie  est 

La  douleur  à  la  pression  au  niveau  du  rein  ou 
sur  le  trajet  de  l’uretère  peut  être  constatée  ;  pen¬ 
dant  la  crise  douloureuse,  la  palpation  perçoit  de  la 
contracture  réflexe  de  la  paroi  du  côté  atteint. 

2®  Rétrécissements  urétéraux  infectés. — I.Æsphé- 
nomènes  douloureux  sont  plus  accusés  ;  l’urine  est 
purulente.  Les  crises  de  rétention  sont  accompagnées 
de  douleurs  plus  violentes,  de  fièvre,  de  phénomènes 
généraux  plus  ou  moins  graves. 

Types  cliniques.  —  Marion  a  ramené  à  trois  les 
types  chniques  du  rétrécissement  :  i®  la  latence 
est  la  caractéristique  des  sténoses  qui  tendent  assez 
rapidement  à  l’oblitération  de  l’uretère  ; 

2®  Les  accidents  de  suppuration  rénde,  de  pyo¬ 
néphrose  accompagnent  les  sténoses  consécutives 
à  l’urétéro-pyélo-néphrite  ; 

3®  Le  type  de  l’hydrouéphrose  douloureuse  inter- 
nuttente  accompagne  les  rétrécissements  congéni¬ 
taux,  les  sténoses  à  évolution  très  lente. 

Duvergey  ajoute  deux  autres  types  : 

4®  Le  type  de  la  sténose  urétérale  calculeuse  ; 

5®  Le  t3q)e  de  la  sténose  urétérale  fistulisée. 

Evolution.  —  Tout  rétrécissement  de  l’uretère 
est  une  menace  constante  et  grave  pour  le  rein. 
L’évolution  de  toute  sténose  aboutit  à  des  complica¬ 
tions  rénales  et  urétérales. 

Complications  rénales.  —  Ce  sont  :  l’hydroné- 
phrose,  l’urétéro-pyélo-néphrite,  la  pyonéphrose, 
l’hématurie,  la  destruction,  la  sclérose  du  rein. 

Complications  urétérales.  —  Arrêt  d’un  calcul, 
lithiase  secondaire,  incrustation  du  rétrécissement, 
péri-urétérite  suppurée. 

Diagnostic.  —  .11  se  faitpar  le  cathétérisme  uré¬ 
téral  et  par  l’urétéro-pyélographie. 

La  cathétérisme  urétéral  montre  un  arrêt  des 
sondes,  qui  se  produit  toujours  au  même  endroit  ; 
ou  bien  une  petite  sonde  franchît  un  obstacle  contre 
lequel  on  a  buté  plusieurs  fois,  et  retire  de  l’urine 
accumulée  au-dessus.  Le  seul  signe  de  certitude 
serait  donné  par  le  petit  explorateur  à  boule  de 
Pasteau. 

Jj’urétéro-pyélo  graphie  est  ime  méthode  indispen¬ 
sable  à  utiliser  quand  on  soupçonne  ,  un  rétrécisse¬ 
ment.  On  pourra  injecter  l’uretère  de  bas  en  haut 
(Chevassu,  Schenk)  ou  combiner  la  pyéloscopie  à 
la  radiographie,  et  suivre  à  l’écran  l’évacuation  du 
bassinet  à  travers  l’uretère  (Legueu,  Pey,  Truchot). 

Traitement.  —  En  présence  d’un  rétrécissement 
urétéral,  l’indication  est  formelle  :  ü  faut  agir  aussi¬ 
tôt,  car  le  rein  est  menacé  gravement.  En  tenant 
compte  du  degré,  du  siège  du  rétrécissement,  de  la 
valeur  de  chacun  des  deux  reins  et  des  complica¬ 
tions,  plusieurs  cas  sont  à  envisager  ; 

I®  Le  rétrécissement  est  franchissable  :  le  traite¬ 
ment  de  choix  est  la  dilatation  progressive  f 
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2®  Le  rétrécissement  est  infranchissable  :  Vuretéro- 
tomie  externe  peut  être  indiquée,  suivie  de  dilatation  ; 
la  libération  externe  de  l’uretère  peut  avoir  aussi  son 
emploi  ; 

3®  Le  rein  malade  n'a  aucune  valeur  :  la  néphrec¬ 
tomie  s’impose  ; 

4®  Les  deux  reins  sont  malades,  ou  le  rétrécissement 
est  bilatéral  ;  il  faut  avoir  recours  aux  opérations 
conservatrices  :  néphrostomie,  urétérostomie  ; 

5®  La  sténose  siège  à  l’une  des  deux  extrémités  du 
conduit  ;  Si  elle  siège  au  méat  vésical,  la  méatotomie 
par  voie  endoscopique  ou  l’étincelage  seront  uti¬ 
lisés.  Si  le  rétrécissement  est  haut,  la  pyélo-urétéro- 
stomie  ou  la  néo-implantation  de  l'uretère  sur  le 
bassinet  pourront  être  exécutées  ; 

6®  Le  rétrécissement  s’accompagne  d’un  ou-  de  plu¬ 
sieurs  calculs  urétéraux  :  on  pratiquera  l’urétéro¬ 
lithotomie  suivie  de  dilatations  de  l’uretère  ; 

7®  Le  rétrécissement  urétéral  s’accompagne  d’une 
fistule  :  on  essaiera  de  traiter  la  fistule  (sonde  à 
demeure,  néo-implantation)  et,  si  le  rein  est  détruit, 
ou  fera  ime  néphrectomie  ; 

8®  La  sténose  est  tuberculeuse  ;  néphrectomie. 

Iæs  conclusions  de  ce  rapport  furent  le  point  de 
départ  de  nombreuses  communications.  C’est  surtout 
sur  les  rétrécissements  inflammatoires  métastatiques 
que  porta  la  discussion.  Sont-Us  aussi  fr..quents 
qu’on  le  dit,  ou  faut-il  douter  de  leur  existence 
mêm"  ? 

Il  semble  bien  qu’il  s’agisse  en  réalité  d’une  mau¬ 
vaise  interprétation  des  faits,  et  üs  sont  rares  les 
urologues  (même  parmi  les  urologues  américains) 
qui  croient  à  l’existence  du  rétrécissement  fantôme 
de  Hunner.  On  retrouvera  dans  la  Revue  de  l’uro¬ 
logie  en  1928  le  résumé  d’un  article  de  Legueu  et 
Pey  sur  cette  question  ;  ces  auteurs  ont  démontré 
que  les  aspects  radiologiquts  interprétés  comme 
rétrécissements  par  Hunner  ne  répondent  qu’à 
des  spasmes,  à  des  contractions  passagères. 

Frater  et  Braasch  se  sont  également  occupés  de 
ces  rétrécissements  (The  incidence  of  stricture  Of 
the  ureter.  Trans.  of  Am.  Assoc.  of  gen.-urin.  surg.^ 
1928,  XXI,  p.  337).  Ils  ont  recueiUi  les  reins  et  les 
uretères  dans  93  autopsies  faites  au  hasard,  sans 
choix.  Des  pyélographies  furent  faites  sur  un  certain 
nombre  de  ces  reins.  De  plus,  les  uretères  furent 
explorés  au  moyen  d’explorateurs  métalliques  à 
boule  oHvaire  ;  le  volume  de  l’oUve  qui  ne  pouvait 
franchir  toute  la  longueur  du  canal  et  son  point 
d’arrêt  furent  notés.  Des  zones  où  s’arrêtait  l’explo- 
rateru:  étaient  inclues  dans  la  paraffine  et  étudiées 
histologiquement. 

De  calibre  moyen  de  l’explorateur  qui  rencontra 
un  obstacle  était  du  n®  12  ou  rs.  Chez  plusieurs  sujets 
des  explorateurs  du  n®  r6  au  n°  20  traversèrent 
l’uretère  sans  encombre  ;  chez  d’autres,  un  explora¬ 
teur  u°  ro  ne  pouvait  atteindre  le  bassinet. 

n  est  impossible  de  faire  le  diagnostic  de  rétrécis¬ 
sement  de  l’uretère  sur  les  données  de  l’exploration 
instrumentale,  quand  le  calibre  normal  varie  dans 
de  telles  proportions. 


Dans  44  p.  100  des  cas,  l’explorateur  s’arrêtait 
dans  les  deux  premiers  centimètres  du  canal  ;  la 
zone  qui  a  semblé  la  plus  étroite  après  la  portion 
intramurale,  était  à  2  à  4  centimètres  de  la  vessie 
(17,5  p.  100). 

Frater  et  Braasch  étudient  ensuite  ce  qu’ü  faut 
exactement  entendre  par  rétrécissement.  Evidem¬ 
ment,  pour  les  rétrécissements  serrés,  il  n’y  a  aucune 
difficulté,  mais  pour  les  rétrécissements  larges  il  est 
difficile  de  donner  une  définition  précise. 

.  Des  caractéristiques  histologiques  d’un  rétrécisse- 
mentsont;a)  l’altération  de  l’épithélium;  b)  ladiminu- 
tion  de  la  lumière  ;  c)  une  réaction  inflammatohe  évi¬ 
dente  ;  d)  une  augmentation  du  tissu  fibreux  qui 
peut  envahir  la  couche  musculaire  ;  e)  la  transfor¬ 
mation  hyaline  du  muscle. 

Cependant  une  zone  localisée  de  sclérose,  dans  la 
paroi  d’un  uretère,  peut  ne  pas  s’accompagner  de 
rétrécissement. 

Il  est  d’ailleurs  souvent  difficile  de  dire  qu’ü  y  a 
vraiment  sclérose  de  la  paroi  de  l’uretère  ;  en  efiet. 
l’examen  d’uretères  normaux  montre  que  la  pro¬ 
portion  de  tissu  conjonctif  peut  varier  dans  de 
grandes  proportions. 

On  sait  qu’il  existe  des  dilatations  inflammatoires 
atoniques  de  l’uretère  sans  qu’existe  la  moindre 
diminution  de  caUbre  sous-jacente. 

Dans  cette  série  de  93  autopsies,  il  fut  trouvé  : 

Deux  rétrécissements  de  l’uretère,  l’un  par  car¬ 
cinome  péri-urétéral,  l’autre  congénital  ; 

Quatorze  cas  de  lésions  réno-urétérales,  parmi 
lesquelles  il  y  avait  plusieurs  exemples  de  dilatation, 
“’ans  le  moindre  rétrécissement.  - 

Frater  et  Braasch  terminent  leur  article  en  con¬ 
cluant  aiufii  ; 

1°  Da  fréquence  des  lésions  de  l’uretère  est  plus 
grande  qu’on  ne  le  dit  ; 

2®  D’origine  infectieuse  des  rétrécissements  de 
l’uretère  n’est  pas  si  commime  que  certains  articles 
récents  ne  l’indiquent,  la  preuve  en  est  dans  ce  fait, 
qu’aucun  exemple  n’en  fut  trouvé  dans  93  au¬ 
topsies  ; 

3°  De  caUbre  de  l’uretère  normal  varie  du  n®  8 
au  n®  20  ; 

4®  De  siège  habituel  du  point  normalement  le  plus 
rétréci  est  dans  les  premiers  centimètres  (à  partir 
du  méat),  ce  qui  correspond  à  la  zone  où  est  localisée 
la  plus  grande  partie  des  sténoses  ; 

5®  De  caUbre  n’est  pas  égal  dans  les  deux  uretères. 
Dans  plusieurs  cas  le  caUbre  d’un  uretère  est  de 
50  p.  100  plus  grand  que  son  congénère,  et  cepen¬ 
dant  les  deux  sont  parfaitement  normaux  ; 

6°  Etant  donnée  cette  variation  de  caUbre,  ü  est 
évident  qu’on  ne  peut  diagnostiquer  un  rétrécisse¬ 
ment  avec  tm  explorateur  audelà  du  n®  9  ; 

7®  D’existence  d’une  dilatation  mrétérale,  même 
quand  elle  existe  à  côté  d’un  point  relativement 
étroit,  ne  signifie  pas  nécessairement  qu’ü  y  ait  une 
sténose.  Dans  de  tels  cas,  la  dilatation  peut  être 
d’origme  atonique,  et  être  le  résultat  d’altérations 
cicatricieUes  de  la  paroi  ; 
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8°  Iæs  zones  microscopiques  d’infiltration  lym- 
phoc5d:aire  ne  doivent  pas  être  considérées  comme^ 
étant  la  preuve  d’un  rétrécissement  ; 

9°  Un  rétrécissement  n’est  nullement  nécessaire 
pqur  expliquer  la  formation  d’un  calcul  rénal  ou 
urétéral  ; 

loo  Dans  huit  observations,  il  existait  quelques 
troubles  urinaires  et,  cependant,  aucun  rétrécisse¬ 
ment  ne  fut  trouvé  ; 

rr®  Dans  aucune  autopsie  on  ne  put  mettre  en 
évidence  un  soi-disant  rétrécissement  large.  Si, 
comme  on  l’a  prétendu,  les  rétrécissements  sont 
communs,  on  doit  conclure  qu’ils  peuvent  exister 
s^s  laisser  trace  de  leur  présence,  même  à  l’examen 
microscopique  de  l’ruretère  ; 

12°  La  fréquence  des  rétrécissements  infiamma- 
tpires  n’est  pas  aussi  grande  que  certaines  statis¬ 
tiques  d’autopsie  ne  le  disent  ;  on  ne  peut  faire  rm 
diagnostic  correct  de  sténose  avec  les  méthodes 
actuellement  employées. 

Sutures  de  l’uretère.  —  Les  sutures  de  l’ure¬ 
tère  ont  été  l’objet  de  travaux  expérimentaux  de 
Gouverneur  et  Henri  Marion  {Soc.  franç.  d'urol., 
21  janvier  1929).  Les  recherches  de  ces  auteurs 
ont  porté  sur  la  suture  de  l’uretère,  son  énervation, 
sa  compression  temporaire  ou  permanente. 

r°  La  suture  de  l’uretère.  —Généralement,  les 
mauvais  résultats  observés  après  section  et  suture 
de  l’uretère  sont  attribués  au  rétrécissement  qui  se 
produit,  et  qui  provoque  une  stase  en  amont.  Hn 
réalité,  la  dilatation  de  l’uretère  et  du  bassinet  qui 
se  produit  après  une  suture  s’observe  en  dehors  de 
tout  rétrécissement  et  est  due  à,  la  perturbation 
physiologique  considérable  qui  se  produit  après 
toute  section  du  canal.  Gouverneur  et  Marion  sec¬ 
tionnent  et  suturent  l’uretère  chez  qiunze  chiens  : 
quand  l’uretère  est  coupé,  il  n’est  pas  paralysé  ;  le 
bout  supérieur  se  contracte  et  chasse  de  l’urine  qui 
s’écoule,  le  bout  inférieur  est  également  animé  de 
mouvements  indépendants  de  ceiK  du  bout  rénal. 
La  suture  de  l’uretère  ne  rétablit  pas  le  jeu  physio¬ 
logique  du  canal,  il  n’y  a  pas  progression  de  l’onde 
du  haut  en  bas,  eUe  s’arrête  à  la  zone  de  suture. 

Ou  observe  toujours  une  dilatation  marquée  de 
l’uretère  au-dessus  de  la  suture  ;  elle  débute  à  son 
niveau  et  englobe  le  bassinet  ;  le  se^ent  d’uretère 
au-dessous  tranche  par  son  faible  volume,  mais  il 
est  plus  gros  que  l’uretère  opposé,  laissé  intact 
comme  témoin.  Même  avec  une  suture  paifmte, 
n’ayant  pas  entraîné  de  rétrécissement,  on  trouve 
toujours  une  urétéro-hydronéphrose  et  celle-ci  est 
précoce,  s’observant  déjà  au  bout  de  huit  jours,  puis 
augmentant  peu  après. 

La  distension  pyélo-uirétérale  est  le  résiütat  de 
l’inertie  partielle  de  l’uretère. 

2°  L’énervation  de  l'uretère.  —  Après  découverte 
de  l’uretère,  on  gratte  au  bistouri,  sur  un  demi  à  un 
centimètre  de  hauteur,  l’adventice  sur  les  deux  faces, 
antérieure  et  postérieure  ;  on  laisse  intact  le  fourreau 
muqueux  et  une  grande  partie  des  fibres  muscu¬ 


laires  lisses  du  canal,  mais  l’adventice  est  supprimée  ; 
la  zone  dénudée  est  touchée  pendant  une  minute  à 
l'alcool  absolu.  Les  éléments  nerveux  qui  se  trouvent 
dans  la  tunique  externe  de  l’uretère  sont  ainsi 
détruits. 

D’une  façon  immédiate  on  observe  que  les  deux 
segments,  sus  et  sous-jacents  à  la  dénudation  ne 
sont  pas  paralysés,  qu’ils  réagissent  en  se  contractant 
au  pmcement,  mais,  fait  essentiel,  ü  n’y  a  pas  con¬ 
tinuation  de  l’onde  péristaltique  du  bout  rénal  dans 
le  bout  vésical. 

Après  huit  jours,  le  canal  est  le  siège  d’une  dila¬ 
tation  qui  débute  au  m'veau  de  la  zone  dénudée,  et 
occupe  tout  l’uretère  au-dessus. 

Ainsi  la  simple  dénudation  de  l’uretère  avec  des¬ 
truction  des  éléments  nerveux  de  la  paroi  suffit  à 
produire  une  distension  urétéro-pyélique  considé¬ 
rable  et  l’atonie  de  l’uretère.  La  simple  disparition 
du  péristaltisme  normal  suffit  donc  à  créer  les  lésions 
qu’on  rattachait  autrefois  uniquement  à  un  obstacle 
mécanique. 

3°  La  compression  de  l’uretère.  ■ —  Il  faut  distin¬ 
guer  la  compression  circulaire  et  la  compression  se 
faisant  sur  une  seule  des  faces  du  canal. 

Si  un  fil  est  passé  circulairement  autour  de  l’ure¬ 
tère,  sans  le  comprimer,  voici  ce  qu’on  observe  ; 
vient-on  à  exciter  le  bout  rénal  pour  produire  une 
onde,  on  la  voit  descendre  puis  s’arrêter  et  mourir 
au  niveau  du  fil  ;  une  excitation  du  bout  inférieur 
montre  qu’ü  n’est  pas  paralysé  ;  le  mouvement  se 
produit  en  haut  et  en  bas,  mais  s’arrête  aussi  au 
niveau  de  la  soie.  Si  on  enlève  le  fil  circulaire,  le  jeu 
physiologique  normal  se  rétablit. 

Ce  fil  circulaire  laissé  en  place  produit  rapide¬ 
ment,  au  bout  de  neuf  jours,  des  lésions  de  dilata¬ 
tion  de  l’uretère  sous-jacent. 

Si  on  comprime  l’uretère  sur  une  seule  face,  on 
voit  l’onde  franchir  la  zone  comprimée,  il  n’y  a  pas 
arrêt  de  l’onde  péristaltique  tant  que  la  compression 
est  modérée.  Mais  si  elle  est  assez  marquée  pour  que 
l’instrument  exerce  son  action  sur  toute  la  circon¬ 
férence  du  canal  par  l’intermédiaire  de  la  face  anté¬ 
rieure,  l’onde  péristaltique  s’arrête. 

En  résuiné  :  l’uretère  est  un'  tube  neuro-muscu¬ 
laire  fragile  ;  l’arrêt  de  sa  contractilité  se  traduit 
par  un  état  d’inertie,  d’asystolie  et  produisant  une 
hydronéphrose,  fait  secondaire,  qui  ne  fait  que 
traduire  le -déficit  de  ce  conduit  moteur. 

■Toute  cause  qui  met  obstacle  au  passage  de  l’onde 
péristaltique  est  une  urétéro-hydron^hrose  en 
puissance. 

Ces  travaux  confiment  ceux  de  Blatt  {Zeitschr.  f. 
Urol.  Chir.,  1928,  XXV,  p.  148)  :  après  dénudation 
de  Turetère  tantôt  au  tîem  supérieur,  tantôt  au 
tiers  moyen,  tantôt  au  tiers  inférieur,  Blatt  constate 
l’existence  d’une  dilatation  plus  ou  moins  étendue 
de  l’uretère  et  du  bassinet.  L’énervation  d’un  très 
petit  .segment  suffît,  mais  ce  qui  importe,  c’est  que 
la  dénudation  soit  circulaire.  Ces  résultats  es^éri- 
mentaux  expliquent  les  échecs  des  sutures  chirurgi- 
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cales  de  l’uretère,  puisque  «  un  uretère  sectionné, 
quelque  bien  suturé  qu’il  puisse  être,  est  fonction¬ 
nellement  perdu  ».  En  effet,  H.  Marion  (Etudes 
critiques  et  expérimentales  des  plaies  transversa¬ 
les  de  l’uretère.  Thèse  de  Paris,  1929),  étudiant 
83  observations  de  plaies  urétérales  Iraitées  par  la 
suture,  trouve  que  : 

1°  Le  plus  souvent  l'uretère  cicatr  se  par  première 
intention  ou  après  fistulisation  ;  on  peut  donc  dire 
qu’il  y  a  guérison  opératoire  ; 

2°  Les  observations  suivies  montrent  que  le  plus 
souvent  l’opération  est  suivie  de  la  mort  lente  du 
rein  ;  dans  trois  cas  seulement  la  guérison  fonction¬ 
nelle  semble  indiscutable. 

«  Somme  toute,  on  avait  tendance  à  croire  qu’en 
faisant  une  lurétéroraphie,  il  n’y  a  rien  à  perdre  et 
beaucoup  à  gagner  ;  en  fait,  il  y  a  beaucoup  à  perdre 
et  pas  beaucoup  à  gagner.  » 

En  présence  d’une  section  accidentelle  de  l’ure¬ 
tère,  comment  se  comporter? 

*  A.  On  s’aperçoit  de  la  section  d’un  uretère  au  cours 
d’une  Intervention.  —  Dans  certains  cas,  l’urétérc- 
raphie  est  impossible,  que  l’uretère  soit  sectionné 
dans  sa  partie  juxta- vésicale  (l’urétéro-néocysto- 
j  stomie  est  seule  réalisable),  ou  qu’on  ne  puisse  pro- 
i  longer  une  opération  déjà  longue.  Dans  la  majorité 
I  des  cas,  on  ne  saura  pas  quelle  est  la  valeur  de  l’autre 
Irein,  et  on  se  contentera  d’aboucher  l’uretère  à  la 
;  peau,  ou,  si  on  a  pratiqué  une  hystérectomie  totale, 
1  de  laisser  l’uretère  dans  le  fond  de  la  plaie  avec  une 
1  sonde  urétérale  sortant  par  le  vagin. 

I  Quand  l’urétéroraphie  sera  réalisable,  on  pourra 
I  la  tenter,  car  cet  uretère  pourra,  pendant  un  certain 
temps,  assurer  un  fonctionnement  appréciable  du 
rein  sus-jacent. 

'  B.  La  lésion  de  l’uretère  n’est  rèconnue  que  secon- 
fdairement.  —  Si  le  rein  opposé  est  bon,  la  néplirec- 
tomie  s’impose  ;  si  le  rein  opposé  est  insuffisant, 
l'urétérostomie  cutanée  sera  la  solution  la  meilleure 
Ipour  sauver  le  rein. 

'  C’est  à  des,  conclusions  identiques  qu’aboutit 
j  .Jean  Lévy  (Contribution  à  l’étude  du  traitement  des 

Ï laies  et  fistules  de  l'uretère,  consécutives  aux  inter¬ 
entions  gynécologiques.  Thèse  de  Paris,  1928).  Le 
raitement  de  choix  des  plaies  de  l’uretère  constatées 

Élan  cours  d’ime  intervention  abdominale  est  la 
iture  bout  à  bout  toutes  les  fois  qu’elle  est  possible, 
a  dérivation  temporaire  des  urines  au-dessus  de 
anastomose  augmente  considérablement  les  chances 
We  succès  de  celle-ci  (Iselin). 

j  Si  la  sutme  bout  à  bout  n’est  pas  possible,  i’urc- 
feéro-néo-cystostomie  avec  dérivation  haute  laissera 
hu  rein  des  chances  de  conservation,  mais  elles  ne 
lüont  pas  telles  qu’on  ne  soit  autorisé  à  faire  immédia¬ 
tement  le  sacrifice  du  rein  si  l'on  est  assuré  de  la 
Ivaleur  fonctiormelle  suffisante  du  rein  du  côté 
Apposé.  La  ligature  du  bout  supérieur  de  l’uretère,  et 
mieux,  la  torsion  du  bout  supérieur  assure  cette 
^ippression  dans  des  conditions  plus  simples  que  ne 
ie  fait  la  néphrectomie. 


C’est  également  à  la  néphrectomie  qu’on  aura 
recours  en  cas  de  fistule  urétérale,  naturellement  si 
le  rein  opposé  est  bon. 

La  déficience  du  côté  opposé  ou  l’existence  d’une 
fistule  bilatérale  ne  laissera,  comme  recours,  que  des 
opérations  palliatives  ;  cloisonnement  élevé  du 
vagin  ou  dérivation  haute  bilatérale  des  urines. 

Ainsi  le  traitement  de  choix  des  fistules  urétérales 
semble  être  la  néplurectomie,  mais  il  est  parfois 
ennuyeux  et  pénible  pour  le  chirurgien  d’avoir  à 
imposer  à  ses  malades  une  deuxième  intervention 
pour  les  guérir  d’une  complication  de  la  première. 

Klein  propose  de  supprimer  fonctionnellement  le 
rein  par  quelques  séances  de  radiothérapie  (Le  trai¬ 
tement  des  fistules  urétérales  par  la  radiothérapie 
du  rein.  J.  Sénèque,  Presse  médicale,  1928,  n°  84, 
P-  1330)  •■1 

Klein  rapporte  quatre  cas  de  fistules  urétérales, 
observées  après  une  opération  de  Wertheim,  qui 
furent  traitées, avec  succès  par  la  radiothérapie.  De 
plus,  il  a  irradié  des  reins  de  chats  et  de  chiens. 

Cette  étude  expérimentale  lui  a  permis  de  se 
rendre  compte  que  le  rein  irradié  passait  par  trois 
stades  différents  ;  1“  hyperémie  avec  dilatation  du 
lacis  glomérulaire  et  tran^sudation  du  sang  dans  la 
cajsule  ;  les  tubes  sont  gonflés. 

2“  L’hyperémie  et  la  dilatation  augmentent  ;  les 
glomérules  remplissent  complètement  la  capsule  ; 
le  lacis  est  véritablement  éclaté,  le  sang  transvasé  ; 
les  vaisseaux  sanguins  au  passage  dans  la  substance 
médullaire  sont  dilatés,  le  sang  envahit  le  tissu 
environnant  ; 

3“  Stade  de  rétrécissement  ;  la  capsule  est  épaissie, 
fibreuse,  et  les  traînées  de  tissu  fibreux  apparaissent 
dans  les  tubes. 

En  conclusion,  on  voit  que  la  radiothérapie  du 
rein  provoque  l’atrophie  de  l’organe  et  qu’il  ne  s’agit 
pas  d’une  action  inhibitrice  réflexe,  mais  bien  d’une 
action  directe  .sur  le  parenchyme  rénal.- 

Sans  doute,  il  serait  intéressant  de  connaître  l’état 
des  viscères  voisins  (surrénale,  rate,  pancréas)  : 
cependant,  dans  les  quatre  cas  où  ce  traitement  a  été 
appliqué  chez  l’homme,  non  seulement  il  n’y  a  eu 
aucun  accident,  mais  encore  les  malades  ont  été 
rapidement  débarrassés  de  leur  infirmité. 

Ves  ie. 

Les  péricystites  phlegmoneuses.  —  Les  péri- 
cystites  plilegmoneuses  sont  rares  ;  Lieutaud  [Thèse 
de  Paris,  1929)  n’a  pu  en  réunir  que  38  cas  ;  une 
observation  nouvelle  a  été  pubh'ée  par  S.  Meyer 
[Journ.  d’urol.,  1929,  XXVII,  p.  143). 

Les  phlegmons  périvésicaux  peuvent  être  classés, 
du  point  de  vue  étiologique,  en  trois  groupes  ;  les- 
phlegmons  d’origine  uro-génitale,  les  phlegmons; 
de  cause  traumatique,  les  phlegmons)  consécutifs 
à  l’infection  d’un  organe  de  voisinage  autre  que 
l’appareü  uro-génital,  ou  même  à  une  infection, 
générale. 


PARIS  MEDICAL 


354 

Il  est  exceptionnel  de  voir  la  vessie  être  le  point 
■de  départ  de  péricystites  plilegmoneuses  ;  beaucoup 
plus  souvent  l’infection  a  son  origine  dans  la  pros¬ 
tate,  dans  les  vésicules,  et  surtout  dans  l’urètre 
(rétrécissements).  Iæs  traumatismes  qui  se  com¬ 
pliquent  d’infection  périvèsicale  grave  sont  d’ordre 
accidentel  (projectile,  éclatement  de  la  vessie, 
rupture  de  l’urètre  membraneux)  ou  opératoire 
(cystostomie  chez  des  malades  très  infectés,  Uthc- 
tritie,  résection  de  diverticule). 

Quant  aux  péricystites  de  cause  non  urinaire,  elles 
succèdent  à  des  infections  graves  d’organes  voisins 
(appendicite,  abcès  pelviens)  ou  à  des  fnétastases 
purulentes  au  cours  d’une  infection  générale. 

Clinique.  — ■  Les  signes  généraux  dominent  le 
tableau  clinique  :  état  délirant,  température  élevée, 
frissons,  sueurs,  langue  sèche,  pouls  rapide,  petit. 
Ce  grand  infecté  est,  dans  la  règle,  en  rétention 
complète.  Dans  les  antécédents,  on  trouve  généra¬ 
lement  im  passé  urinaire  chargé.  On  recherchera  les 
signes  physiques  au  périnée  et  à  la  région  hypogas¬ 
trique. 

Les  signes  périnéaux  siègent  soit  au  niveau  du 
l^érinée  antérieur,  soit  au  niveau  du  périnée  posté¬ 
rieur.  Si  le  malade  est  un  rétréci,  en  même  temps 
que  la  péricystite,  il  y  a  une  péri-urétrite  plileg- 
moneuse  ;  l’écueil  est  alors  de  ne  voir  que  cette 
péri-urétrite.  Au  niveau  du  périnée  postérieur  il  y 
a  des  signes  de  phlegmon  diffus  :  rougeur,  oedème, 
tension  douloureuse,  crépitation  gazeuse  des  fosses 
ischio-rectales. 

Dans  certains  cas  avancés,  on  trouve  dans  la 
région  hypogastrique  un  phlegmon  diffus  ayant 
envalii  la  paroi  et  les  téguments  ;  plus  souvent 
on  ne  perçoit  qu’un  empâtement  mal  limité  de 
la  région. 

Mais,  très  souvent,  les  lésions  ne  .sont  pas  aussi 
nettement  extériorisées  ;  le  malade  est  en  rétention 
complète,  sa  vessie  forme  au-dessus  du  pubis  un 
globe  douloureux  à  l’hypogastre.  Après  sondage, 
fait  capital,  la  tumeur  hypogastrique  persiste.  Au 
toucher  rectal,  on  a  l’impression  d’une  mduration 
diffuse  correspondant  au  fond  de  la  vessie. 

Tels  sont  souvent  les  seuls  .s3nnptômes  physiques 
qui  doivent  orienter  le  diagnostic. 

Traitement.  —  La  péricystite  diagnostiquée,  inci¬ 
sion  et  drainage  s’imposent  (incision  hypogastrique 
et  périnéale) .  A  ce  traitement  cliirurgical  on  ajoutera 
l’action  du  sérum  antigangreneux  (Legueu). 

Tumeurs.  —  Verne  C.  Hunt  (Malignant  disease 
in  diverticula  of  the  bladder.  Trans.  of  the  Amer. 
Assoc.  of  gen-ûrin.  Surgeons,  1928,  XXL,  p.  199) 
rapporte  5  cas  de  tumeurs  malignes  de  la  vessie 
développées  dans  un  diverticule. 

La  localisation  exclusive  d’un  cancer  dans  un 
diverticule  est  rare  ;  le  diagnostic  est  très  difficile 
et  n’est  fait  en  général  que  si  la  tumeur  gagne  là 
vessie.  Cependant,  une  cysto-radiographie  montre 
un  défaut  dans  l’ombre  du  diverticule  et  peut  sug¬ 
gérer  la  possibilité  d’un  néoplasme. 
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Toutes  les  variétés. de  tumeurs  vésicales  peuvent 
se  trouver  dans  les  diverticules,  cependant  il  esl 
de  règle  qu’il  s’agisse  de  tumeurs  très  malignes. 

Les  divers  procédés  d’extirpation  des  diverticules 
sont  applicables  même  quand  un  cancer  s’y  esf 
développé  ;  les  résultats  se  montrent  peut-être 
meilleurs  que  dans  ï’exérèse  d’ûne  tumeur  vésicale, 

Màlaiiè  du  col  àe  la  véàsiè.  —  Le  éol  de  la 
vèssiè  peut  être  le  siège  de  lésions  diverses  qüi 
toutes  se  manifestent  par  dès  troubles  de  la  miction. 
M.  Bduiilië  (L’hypertrophié  du  col  vesïcal.  Joùrn, 
d’urologie,  1929,  XXVIÏ,  p.  97)  étudie  une  de  ces 
affections  que  Marion  appelle  VhypèrfropMe  congé¬ 
nitale  dû  col  vésical  ;  ce  travail  s’appuie  sur  ïinè 
série  de  15  cas. 

l.,es  malades  sont  venus  consulter  pour  des  troubles 
dysuriques  qui  s’accompagnaient  sbùvènt  de  poUa- 
kihrie.  Ces  troubles  peuvènt  être  tolérés  pendant 
très  longtemps  et  c’est  souvent  à  l’occasion  d’une 
complication  qu’on  voit  le  malade  :  rétènlîon  d’urine, 
pÿurie,  cystite. 

Ce  sont,  en  général,  des  sujets  jeunes,  lès  accidents 
qu’ils  présentent  ont  débuté  prêtocémént  (au-dèssbus 
de  vingt  ans  dans  50  p.  ioo  dés  cas,  enrte  vingt  et 
trente  ans  dans  25  p.  100  dès  càs,  au-dessus  de  Irènte 
ans  dans  25  p.  100  des  cas).  , 

L’exploration  de  l’urêtre  est  négative  ;  lé  toucher 
rectal  montre  une  prostate  normalé  ;  l’examen 
neurologique  he  révèle  aucun  sigfie  de  tâbes.  | 

La  cystoscopîe  montre  souvent  que  le  col  foriucJ 
fine  barre  à  sa  pàftie  inîëfièure.  | 

Anafomiè  pathologique.  —  Les  parois  vésicales 
présentent  une  épaisseur  anormale  dans  près  de  h 
moitié  des  cas  ;  cet  épaississement  de  la  couclie 
musculaire  est  variable,  mais  il  s’observe  à  un  degn 
qui  n’existe  dans  aucune  autre  affection. 

Le  col  a  un  aspect  très  particulier  :  son  poürtoui 
forme  sur  la  muqueuse  vésicale  une  saillie  très  nètte 
véritable  bourrelet  circulaire  encadrant  l’orifice  d( 
l’urètre.  Cette  saillie  intravésicale  n’est  pas  cons 
tante.  Ce  qui  sémble  Constîtüèr  la  différence  majèui 
entre  les  cols  normaux  et  les  cols  pathologiques 
c’est  la  plus  grande  abondance  du  tissu  muscùlair 
qui  occupe  la  presque  totalité  du  fragment  pfélev 
autour  de  l’urètre. 

Ce  tissu  musculaire  disloque  les  glandes,  sèmbl 
les  refouler  loin  de  l’urètre,  et  détermine  l’hypc 
plasie  des  cavités  glandulaires. 

Cette  hypertrophie  musculaire  est  parfois  tell 
qu’elle  offre  l’aspect  d’fin  myome  utérin,  d’àùtai  ; 
plus  qu’existe  parfois  efi  même  temps  une  hÿpei 
plasie  du  tissu  conjonc+if. 

Cette  h3rpertropïiie  congénitale  du  col  peut  êli 
îissimilée  à  l’hypertrophie  congénitale  du  pylore  c 
nourrisson. 

L’origine  congénitale  est  fondée  sur  :  la  prëcocii 
des  premiers  troubles  ;  l’âge  relativenrent  jeune  djr 
malades,  la  coïncidence  fréquente  avec  d’autM 
malformations  congénitales,  en  particulier  du  dîvei^ 
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ticule  de  la  vessie  qui  fut  rencontré  cinq  fois  sur 
■quinze. 

Parmi  les  différents  modes  de  traitement  proposé 
l’ablation  du  col  vésical  est  le  meilleur,  puisque 
Marion  a  eu  quatorze  succès  sur  quinze. 

Legueu  et  Plandrin  {Soc.  jranç.  d’iiroL,  17  dé. 
•cembre  1928)  ont  présenté  deux  observations  de 
résection  du  col  suivies  de  guérison  ;  l’examen  lûsto. 
logique  de  la  pièce  opétatoire  montre,  dans  un  cas_ 

J  un  col  urétral  dans  lequel  sont  développées  des 
glandes  sous-urétrales  d’aspect  normal,  qui  ne  sont 
ni  adénomateuses,  ni  cancéreuses,  etquine  présentent 
.aucune  altération  inflammatoire  ». 

Dans  l’autre  cas,  on  trouve  «  du  tissu  musculaire 
lisse  assez  notablement  fibreux  et  une  couche  con¬ 
jonctive  recouverte  d’un  épithélium  urétral  normal, 
peu  proliférant  ;  la  couche  conjonctive  sous-épi¬ 
théliale  est  parsemée  de  nodules  d’apparence  leuco- 
•cytaire  ;  il  ne  semble  pas  qu’on  puisse  penser  à  un 
néoplasme.  Je  crois  qu’il  ne  s’agit  que  dé  sclérose 
et  d’infection  ». 

r.Iarc  Papin  a  observé  un  nouveau  cas  de  maladie 
du  col  vésical  consécutif  à  des  rétrécissements  de 
l'urètre  {Soc.  jranç.  d'urol.,  19  décembre  1928) 
L’examen  de  ,1a  pièce  opératoire  (Verliac)  montra 
un  col  à  peu  près  normal  dont  le  tissu  conjonctif 
fibreux  intermusculaire  était  un  ppu  plus  abondant 
que  de  coutume. 

V.  Blum  (VIID  Congrès  de  la  Société  allemande 
d’urologie,  in  Journ.  d'urol.,  1929,  XXVII,  p.  73) 
voit  dans  les  contractures  du  col  vésical  le  résultat 
de  différents  processus  :  formes  atténuées  de  l’hy¬ 
pertrophie  de  la  prostate,  fibrose  et  sclérose  de 
l’orifice  vésical,  atrophie  inflammatoire,  atrophie 
■congénitale  de  la  prostate,  hypertrophie  du  sphinc¬ 
ter,  contraction  du  col  vésical,  etc.  Dans  tous  les 
cas,  le  traitement  de  choix  est  la  cautérisation  intra- 
vésicale  par  la  haute  fréquence. 

Hr3mtschak  pratique  dans  ces  cas  la  dis  .section 
du  sphincter  au  moyen  du  couteau  à  diatliermie. 

Oppenheimer  insiste  sur  ce  fait  que  les  méthodes 
d’électro-coagulation  intra-urétrale  ne  sont  pas  sans 
■danger  :  sur  neuf  malades  il  en  a  perdu  deux  d’in¬ 
fection. 

Luis  A.  Surraco  (Le  spina-bifida  et  le  syndrome 
de  la  fausse  incontinence  des  jeunes  gens.  Journ. 
.d'urol.,  1929,  XXVII,  p.  15)  préconise  l’extirpation 
.du  col  vésical,  comme  traitement  de  certaines  formes 
d’incontinence  avec  spina-bifida. 

Dans  ces  cas  de  fausse  incontinence  par  regorge¬ 
ment,  les  sjmiptômes  cliniques  se  présentent  en  trois 
périodes  qui  se  suivent  et  se  complètent  :  dans  une 
■première  période  (enfance  et  adolescence)  il  y  a  légère 
pollakiurie  diurne,  avec  incontinence  nocturne  ; 
dans  une  seconde  période  il  y  a  de  la  dysurie  et 
■vraisemblablement  quelque  rétention  ;  et  dans  la 
troisième  période,  l’incontinence  par  regorgement 
se  déclare. 

Chez  les  malades  présentant  un  spina-bifida  et  ce 
.syndrome,  la  cystographie  montra  un  reflux  uri- 
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téral,  et  ou  trouva  souvent  de  foites  azotémies 
.  Il  semble  qu’il  y  ait  dans  ces  cas  deux  facteurs  en 
opposition  ;  l’atoniè  vésicale  d’une  part  et,  de  l’autre, 
la  résistance  par  hypertrophie  ou  par  hyperplasie 
du  col  vésical.  L’extirpation  du  col  vésical  donne  la 
guérison  de  tous  les  symptômes. 


Urètre. 

Rétrécissements  de  l’urètre.  —  Vintici  (L’uré- 
trorragie  grave  consécutive  aux  dilatations  de 
l’urètre.  Journ.  d'urol.,  1928,  XXVI,  p.  132)  a 
réuni  7  cas  d’urétrorragie  grave  survenant  à  la 
suite  d’une  simple  dilatation  de  l’urètre. 

L’hémorragL  peut  apparaître  immédiatement 
après  la  dilatation  ou  tardivement  quelques  heures 
ou  quelques  jours  plus  tard. 

La  pathogénie  de  cette  urétrorragie  n’est  pas  bien 
élucidée.  On  sait  que  certains  rétrécis  peuvent 
saigner  spontanément  en  dehors  de  tout  traumatisme 
local  :  on  incrimine  alors  des  fongosités,  des  forma¬ 
tions  polypoïdes.  Dans  ces  cas,  ü  est  évident  qu’une 
exploration  du  canal  sera  sui^vie  d’hémorragie. 
Sans  doute  aussi  faut-il,  chez  certains  malades, 
invoquer  des  altérations  du  foie. 

Souvent  l’urétrorragie  est  due  à  une  fausse  route. 
L’abondance  de  l’hémorragie  est  plutôt  ,,en  rapport 
avec  la  vascularisation  de  la  région  blessée  qu’avec 
le  degré  de  la  fausse  route  (Legueu).  Un  des  malades 
de  Vintici  est  mort  ;  à  l’autopsie  il  n’}’^  avait  ni 
fausse  route,  ni  néoformations  polypeuses,  mais  des 
suffusions  sanguines  dans  le  bas-fond  de  la  vessie 
et  dans  l’urètre  postérieur  ;  l’examen  histo-patholo- 
gique  montra  une  infiltration  chronique  de  l’urètre 
prostatique,  avec  une  grosse  zone  hémorragique. 

Comme  traitement,  si  l’hémorragie  est  abondante, 
il  faut  faire  l’aspiration  des  caillots  et  laisser  une 
sonde  à  demeure  ;  si  le  malade  continue  à  saigner, 
on  pratiquera  la  cystostomie  et  le  tamponnement 
de  l’urètre  postérieur  qui  est  toujours  la  région  qui 
saigne. 

Oudard  {Journ.  d'urol.,  1928,  XXVI,  p.  537)  a 
observé  un  cas  identique  d’hémorragie  après  dila¬ 
tation.  L’importance  du  saignement  était  telle  qu’il 
dut  pratiquer  une  cystostomie  large  ;  il  aperçut 
sur  la  lè-vre  supétieure  du  col  une  déchirure  profonde 
qui  saignait  ;  un  pomt  en  U  arrêta  l’hémorragie. 

Il  semble  que  le  bec  du  béniqué  ait  produit  une 
déchirure  de  la  muqueuse,  puis  que  l’instrument,  en 
raison  de  son  diamètre  (n“  60),  ait  approfondi  la 
déchirure  en  fissurant  le  sphincter  interne. 

Stromiuger  {Journ.  d'urol.,  1929,  XXVII,  p.  ii) 
rapporte  un  cas  d’hématurie  répétée  chez  un  rétréci. 
Comme  mécanisme  de  cette  complication,  il  invoque 
la  congestion  vésicale  favorisée  par  la  rétention  et 
l’infection.  La  sonde  à  demeure  a  arrêté  cette  hémor¬ 
ragie. 

La  restauration  chirurgicale  de  l’uiètre 
cl.ez  la  femme  (Jean  Véraxà,  Journ.  d'urol.,  1928, 
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XXVI,  p.  193).  —  1(68  opérations  de  réfection  de 
l’urètre  trouvent  leur  indication  dans  : 

1“  L’absence  congénitale  ou  épispadias  (anomalie 
très  rare)  ; 

2°  La  destruction  traumatique  de  l'urètre  ;  trau¬ 
matismes  obstétricaux,  chutelsur  le  périnée,  blessures 
opératoires,  urétrectomie  (intervention  réservée  aux 
néoplasmes). 

Les  traumatismes,  de  quelque  nature  qu’ils  soient, 
intéressent  presque  uniquement  la  paroi  postérieure 
de  l’urètre  qui  se  trouve  écrasée  entre  le  corps  trau¬ 
matisant  et  la  symphyse  pubienne.  On  observe  : 
soit  une  destruction  totale  de  l'urètre  ;  il  ne  reste 
aucun  vestige  de  la  paroi  postérieure  de  l’urètre  et 
la  cloison  urétro-vagüiale  a  complètement  disparu 
jusqu’au  col  vésical,  ou  bien  il  ne  reste  que  quelques 
débris  de  la-  paroi  postérieure  ; 

Soit  une  destruction  partielle  de  la  paroi  postérieure 
(fistule  urétro-vaginale)  ;  ces  .fistules  peuvent  être 
basses  (près  du  méat)  et  alors  elles  ne  laissent  passer 
d’urine  qu’au  moment  des  mictions,  cuhaute.s  (l’in¬ 
continence  est  permanente) . 

Les  procédés  de  restauration  de  l’urètre  .sont  très 
nombreux,  ils  peuvent  être  classés  en  trois  catégories  ; 

■  1°  Procédés  de  restauration  morphologique; 

2°  Procédés  de  restauration  fonctionnelle  du  col 
■  vésical  ; 

3®  Procédés  palliatifs  de  dérivation  urinaire. 

i°Ees  procédés  de  restauration  morphologique.  — 
L’avivement  et  la  suture  constituent  la  méthode  la 
plus  simple  ;  elle  peut  être  comparée  à  celle  du 
traitement  des  fistules  vésico- vaginales.  On  a  utilisé 
également  la  remise  en  place  de  la  paroi  postérieure 
de  l’urètre  détachée,  mais  encore  pédiculee,  lés  auto¬ 
plasties  au  moyen  dfe  lambeaux  pris  sur  la  cloison 
vésico-vaginale,  les  autoplasties  au  moyen  dii  col' 
ou  du  corps  utérin,  lès  autoplasties  avec  deux  lam¬ 
beaux  en  volet  pris  de  chaque  côté  de  la  gouttière 
urétralè  sur  le  vagin,  la  vulVe  et  les  petites  lèvres, 
les  autoplasties  aux  dépens  de  la  vessie  attirée  en 
entonnoir.  Les  résultats  de  ces  procédés  sont  mé¬ 
diocres;  aussi  certains  chirurgiens  ont  clierché  la 
solution  dans  un  autre  ordre  d’idées  :  ils  donnent 
au  nouvel  urètre  une  situation  artificielle  par 
tunellisation  dès  tissus  rétro  et  sous-pubiens  ; 

'  2®  Lés  pracéd'és.  dfe  restauration  fonctionnelle 
tendent,  à  amâiorer.  là  continence  de  l'urètre..  Ce 
sont  la  cautérisation  dü  méat,  la  tension  tran&versalè 
et  la  coudüre-  de  l’urètte,  la  torsion  de  l’urètre,  lès 
myoplàsties  péricervicQ-vésicales. 

3®  Les  procédés  palliatifs  de  dérivation  urinaire  : 
soit  dérivation,  haute  (ùrétérostomiè  cutanée,  intes- 
tinalè,  néphrostomiè);  soit  dérivation  basse  (cys- 
tostomiè  sus-pubiènne;  fistulisation  recto-vaginale, 
après  fermeture  du  vagin,  colpo-clèisis) . 

-è:ucun.dè  ces.  procédés  n’est  susceptible  dé  donner 
à  tout  coup  un  résultat  parfàit.  Une  étude  critique 
des  différents  procédés  met  en  lumière  les  poinfe 
suivants 

Au  poiht  dé  vue  morphologique  :  échecs  fréquents 
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et  répétés,  à  cause  de  la  formation  dé  fistules  au 
point  de  raccordement  du  noti-veau  canal,  auto¬ 
plastique  à  la  vessie. 

Au  point  de  -vue  fonctionnel',  échec  (c’est-à-dire 
incontinence)  dans-  la  majorité  dès  cas,  imputable 
à  l’insuffisance  de  longueur  du.  nouveau  canal  et  à 
la  minceur  de  sa  paroi  postérieure,  à  l’insuffisance 
de  soutènement  de  la  région  du  col  vésical. 

Les  principales  causes  de  désunion  des  sutures 
sont  : 

Dans  la  période  pré  opératoire,  l’insuffisance  de 
préparation,  car  il  n’est  pas  douteux  que  si  les 
urines  sont  insuffisamment  désinfectées  et  acidi¬ 
fiées,  elles  ont  une  tendance  très  nette  à  incruster 
les  tissus  de  l'a  région  opératoire  et  à  en  contrarier 
la  cicatrisation  ; 

Dans  la  technique  opératoire,  Phisuffisance  d’éten¬ 
due  de  l’avivement  et  de  ràffiroutement  des  lam¬ 
beaux  autoplastiques,  à  cause  du  manque  d’étoffe  ; 

Dans  la  période  post-opératoire,  la  dérivation 
urinaire  défectueuse,  qui  laisse  l’urine  souiUer  et 
infiltrer  les  surfaces  avivées  ;  la  cystostomie  sus- 
pubienne  est  certainement,  de  tous  les  procédés  de 
dérivation,  celui  qui  con-viênt  le  mieux. 

Pérard  décrit  un  nouveau  procédé  imaginé  par 
Marion,  dont  les  résultats  ont  été  satisfaisants. 

A.  Soins  pré-opératoires.  —  Pour  les  pertes  de 
substance  traumatiques  de  l’urètre,  un  délai  de 
deux  ou  trois  mois  est  nécessaire  avant  l’interven¬ 
tion. 

11  est  parfois  nécessaire  dé  sectionner,  de  libérer,, 
de  réséquer  des  brides  cicatricielles  dans  rme  opé¬ 
ration  préalable. 

Le  vagin  doit  subir  une  désinfection  minutieuse, 
les  urines  seront  acidifiées. 

B.  Technique  opératoire.  —  L’opération  comprend 
deux  temps  séparés  de  six  semaines  ou  deux  mois. 

Premier,  temps  ;  il  comprend  une  cystostomie 
sus-pubienne  de  dérivation,  et  la  fermeture  de  la 
vessie  par  voie  vaginale,  en  bourse,  par  trois  ou 
quatre  plans  de  sutures  étagées,,  de  façon  à  ojbtenir 
un  affrontement  à  très  larges,  smfàces,  sans  danger 
de  désunion  ultérieure. 

Deuxième  temps  :  un  trocart  est  enfoncé  sous  le 
pubis,  un  peu  en  avant  dh  clitoris,,  jusqu’à'  la  vessie. 
On  prélève  sur  la  peau  postéta-latérale  dü  vagin 
un  lambeau  quadrangulàire  ce  lambeau  est  enroulé 
sur  un  fragment  de  sondé,  et  transformé  en  un  canal 
cylindrique.  Le  greffon  est  glissé'  dans  le  trocart 
qu’on  retire  ;  c'èst  lui'  qui'  formera  lè  nouveau 
canal'. 

C.  Résultats  dé  cetté  méthode.  —  Ce  nouveau 
procéd'é,qui  a  dbimé;dè  bons  résultats  anatomiques 
et  fonctionnels  d'ans  lès  quelques, cas  ou  il'a  été  tenté 
se  recommandé  par  les^ avantages  suivants-; 

a.  Tèchniqjie  opératoire  relati'vement  simple, 
applicable  dans  touslescas  quel's  que  soient  l’aspect  et 
l’étendue,  des  lésions,  puisqu’il  y  a  toujours:,  assez 
d’étoffe,  dlune  part  pour  fèrmer- là.  vessie,  d’autre 
part  pour  détacher  sur  un  point  quelconque  dé  l'a 
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muqueuse  vaginale  un  lambeau  rectangulaire  dont 
on  fera  un  cylindre  par  enroulement  ; 

b.  Qualités  anatomiques  et  conformation  du 
nouveau  canal  propices  à  la  continence,  longueur, 
étroitesse,  épaisseur  de  la  paroi  postérieure,  dispo¬ 
sition  spéciale  de  l’extrémité  supérieure. 

Prostate. 

Sarcome.  —  Le  sarcome  de  la  prostate  est  une 
lésion  très  rare  (i  p.  100  des  cancers  prostatiques 
pour  Young,  0,5  p.  100  pour  Bumpus).  Chauvin  et 
Emperaire  en  ont  observé  un  cas  (Soc.  franç.  d'urol., 
18  février  1929,  rapport  de  Maisonnet).  Il  s’agissait 
d’un  jeune  homme  de  vingt  ans  qui  présentait  des 
troubles  rectaux  ;  la  prostate  était  remplacée  par 
une  tumeur  volumineuse  perceptible  à  rh3q)0- 
gastre  et  qui  envoyait  un  prolongement  à  la  racine 
de  la  cuisse  droite.  Dans  la  verge  pn  percevait 
plusieurs  noyaux  métastatiques.  L’examen  histok- 
gique  d’un  de  ces  noyaux  confirma  le  diagnostic- 
Sous  l’influence  d’un  traitement  radiothérapique 
la  tumeur  a  rétrocédé  rapidement.  Les  auteurs 
insistent  sur  l’absence  de  troubles  fonctionnels 
urinaires,  sur  les  métastases  balano-péniennes  et 
sur  l’arrêt  de  l’évolution  grâce  aux  rayons  X. 

Anesthésie  locale  dans  la  prostatectomie.  — 
La  prostatectomie  sus-pubienne  est  une  interven. 
tion  dont  les  résultats  éloignés  sont  parfaits,  mais 
dont  le  pronostic  opératoire  comporte  une  certaine 
gravité.  Aussi  de  nombreux  efforts  ont-ils  été  faits 
pour  abaisser  le  taux  de  la  mortalité  ;  parmi  eux  il 
faut  citer  notamment  l’emploi  de  l’anesthésie  locale, 
précom'sée  depuis  longtemps  déjà  par  le  professeur 
lÆgueu. 

H.-G.  Hamer  (Prostatîctomy  under  local  anes- 
th  sia.  Trans.  of  the  At.'ier.  Assoc.  of  genit.-urin. 
surgeons,  1928,  XXI,  p.  89)  a  utilisé  un  procédé 
identique  :  anesthésie  des  téguments  sus-pubiens, 
et  infiltration  de  novocaïne  autour  de  l’adénome. 
Les  résultats  ont  été  très  bons,  aussi  conseille-t-il 
l’anesthésie  locale  dans  les  cas  d’hypotension  arté¬ 
rielle,  de  troubles  cardiaques  et  respiratoires,  et 
dans  les  cas  où  la  fonction  rénale  est  altérée. 

La  tension  artérielle  chez  les  rétentionnistes. 
—  Elaut  a  suivi  systématiquement  l'évolu¬ 
tion  de  la  tension  artérielle  chez  les  différents  types 
de  rétentionnistes  (La  tension  artérielle  chez  les 
rétentionnistes.  Arch.  urolog.  de  la  Clin,  de  Necker, 

\  1929,  VI,  f.  3,  p.  229).  Il  a  recueilli  à  la  dinique  de 
I  Necker  66  observations,  qu’il  classe  en  rétention 
aiguë,  rétention  incomplète  sans  distension,  réten¬ 
tion  incomplète  avec  distension. 

1°  Malades  en  rétention  aiguë.  (38  cas).  — Tous  ces 
•malades  présentaient  une  augmentation  importante 
de  leur  tension  artérielle  ;  cette  hypertension  peut 
atteindre  des  chiffres  variables  :  20  à  30  au  Pachon. 
Il  est  à  noter  que,  dans  la  majorité  des  cas,  la  tension 
d  astolique  n’était  pas  augmentée  :  10  fois  seule¬ 
ment  elle  dépassait  la  normale  (9  à  12  centimètres 
de  mercure). 

Chez  vingt-deux  de  ces  malades  l’azotémie  fut 
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recherchée;  en  général  elle  oscillait  entre  0.50  à  o.Gol 
deux  fois  seulement  elle  dépassait  un  gramme. 

Dès  que  cette  rétention  aiguë  est  traitée  (sondages, 
cystostomie),  la  tension  baisse  rapidement,  en  général 
dans  les  vingt-quatre  premières  heures.  A  la  chute 
de  la  tension  correspond  un  amendement  de  l’état 
du  malade,  et  en  particulier  une  diminution  de 
l’azotémie. 

Chez  certains  malades  dont  la  tension  ne  baissait 
que  p  U  avec  les  sondages,  l’amélioration  a  étérapide 
après  une  cystostomie. 

2°  Malades  en  rétention  incomplète  sans  distensi  n 
(20  cas).  —  La  plupart  de  ces  malades  avaient  une 
iension  normale  peu  élevée  (au-dessous  de  20  cen¬ 
timètres).  Il  ne  paraît  pas  qu’il  y  ait  une  relation 
nette  entre  le  chiffre  de  la  pression  artérielle  et  l’impor¬ 
tance  du  résidu,  l’âge  du  malade,  ou  l’azotémie. 

Les  différentes  méthodes  thérapeutiques  insti¬ 
tuées  n’ont  eu  que  peu  d’influence  sur  la  courbe 
sphygmomanométrique. 

30  Malades  en  rétention  incomplète  avec  disten- 
s  on  (8  cas).  —  Six  malades  étaient  atteints  d’adé¬ 
nomes  prostatiques  ;  tous  avaient  une  tension  sys¬ 
tolique  et  diastolique  très  élevée.  Deux  malades 
étaient  rétrécis  ;  leur  tension  était  normale.  Tous 
avaient  une  azotémie  très  élevée,  un  gramme  et  plus. 

Chez  quatre  malades  une  cystostomie  fut  prati¬ 
quée  :  la  pression  maxima  baissa  rapidement  ;  la 
pression  minima  suivit  très  lentement  cette  marche 
descendante. 

Si  on  sonde  le  malade,  la  chute  est  moins  appa¬ 
rente  et  i^lus  tardive.  En  général,  l’azotémie  s’amé¬ 
liore  parallèlement. 

La  valeur  de  la  tension  artérielle  prise  isolément 
ne  fournit  aucun  élément  de  pronostic. 

Testicule.  —  Épididyme. 

Epididymites  coUbacillaires.  —  L’importance 
du  colibacille  devient  de  plus  en  plus  grande  dans 
le  domaine  de  la  pathologie  uro-génitale  ;  Vinciti  V. 
(Les  épididymites  coUbacillaires,  Jour,  d’urol.,  1928,' 
XVI,  p.  409)  a  étudié  l’épididymite  coUbacillaire 
qui  simule  à  s’y  méprendre  la  bacillose  génitale. 

Cette  épididymite  peut  être  due  au  colibacille 
seul  ou  au  colibacille  associé  à  d’autres  microbes. 

Elle  peut  être  primitive,  provoquée  par  une  loca¬ 
lisation  de  l’agent  pathogène,  au  cours  d’une  septi¬ 
cémie  coUbacillaire,  rmiquement  à  l’épididyme,  ou 
bien  elle  peut  être  secondaire  à  une  localisation  pyélo- 
rénale  (cas  le  plus  fréquent).  L’épididyme  peut  être 
atteint  par  le  colibacille  par  trois  voies  :  la  voie  lym¬ 
phatique  (Lavenant)  ;  le  réseau  lymphatique  sous- 
muqueux  de  l’urètre  communique  avec  celui  du  canal 
déférent  et  par  conséquent  avec  celui  de  l’épididyme  ; 
la  voie  sanguine  ;  les  colibacilles  charriés  par  le  sang 
seraient  déposés  au  niveau  des  testicules  et  de  l’épi- 
didymè  ;  la  voie  déférentielle,  la  plus  fréquente- 
L’infection  se  fait  par  voie  canaliculaire,  par  conti¬ 
nuité  du  tissu  muqueux  urétral  avec  les  canaux 
éjaculateurs,  le  déférent,  l’épididyme.  De  même  que 
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la  tuberculose  génitale  est  dominée  par  la  bacillose 
urinaire,  répidid3-niite  colibacillaire  est  dominée 
par  la  pyélonéphrite  colibacillaire. 

Symptômes.  —  I,e  début  de  l'épididjunite  coliba¬ 
cillaire  est  brusque  ;  fri.ssons,  40'’. 

I/accident  peut  être  précédé  par  des  douleurs 
lombaires  ou  abdominales,  des  troubles  gastro-intes¬ 
tinaux.  I.ocalenient.  la  douleur  inguino-scrotale  existe 
avant  que  la  lésion  soit  cliniquement  perceptible. 

Souvent  le  malade  se  plaint  d’irritation  de 
l’urètra  postérieur,  de  pollakiurie  ;  lés  urines  sont 
troubles,  mais  bien  colorées. 

Quand  la  maladie  c.st  constituée,  le  malade  accuse 
une  douleur  intense,  inguino-scrotale.  La  bourse  est 
augmentée  de  volume,  la  peau  en  e.st  rouge,  tendxte. 
Testicixle  et  épididyme  forment  une  masse  qu’on 
ne  peut  pas  différencier  ;  .souvent  une  réaction  de  la 
vaginale  rend  l’examen  difficile. 

Le  déférent  estgros.tu  méfié,  douloureux.  On  ne  trou¬ 
ve  rien  du  côtéde  laprostate  ni  des  Vésicules  séminales. 
Iv’examen  des  urines  montre  du  pus  et  du  coli¬ 
bacille,  la  fièvre  est  élevée,  les  phénomènes  gastro- 
intestina  ux  s’accentuent. 

En  cinq  ou  six  jours  tout  rentre  dans  l’ordre,  la 
fièvre  tombe,  les  douleurs  diminuent,  la  tuméfaction 


n’est  pas  tout  à  fait  normal  par  suite  d’une  lésion 
antérieure,  comme  dans  le  cas  d’une  tuberculose 
limitée.  Mais,  en  raison  des  dangers  que  court  le 
malade,  il  semble  nécessaire  dans  le  doute  d’interve¬ 
nir.  En  présence  d'une  syphilis  éventuelle,  Keller 
estime  qu’il  n’est  pas  permis  d’attendre  les  ré,sultats 
d’un  traitement  d’essai.  C’est  d'autant  plus  \T:ai 
qu'on  a  pu  constater  des  rémissions  spontanées. 

Dans  le  développement  des  tumeurs  malignes,  sur 
les  30  cas  rassemblés,  2  ont  été  perdus  de  vue.  Le 
traitement  appliqué  a  été  vingt-quatre  fois  la  cas¬ 
tration  avec  ablation  du  cordon  aussi  haut  que  pos¬ 
sible,  dans  la  région  inguinale  ;  deux  fois,  la  laparoto¬ 
mie  pour  tumeur  du  testicule  ectopique  abdominal  ; 
deux  autres  maladesatteintsdemétastasesfurent  hos¬ 
pitalisés  et  traités  seulement  par  la  radiothérapie. 

Tous  les  malades  qui  sont  décédés  ont  montré  des 
signes  de  métastases,  un  an  et  demi  au  plus  tard 
après  l’opération  ;  ils  sont  morts,  au  plus  tard  trois 
ans  après  l'opération  (moyenne  treize  mois).  Rester 
trois  ans  sans  métastases,  équivaut  à  être  guéri 
quand  le  malade  est  atteint  d'une  tumeur  de  tj^pe 
histologique  courant.  Une  certaine  réserve  s’impose 
en  pré.sence  de  tumeurs  à  évolution  lente,  de  mali¬ 
gnité  histologique  doubuse. 


disparaît  peu  à  peu  sans  lais.sc-r  de  séquelle.  Souvent 
l’évolution  se  fait  vers  la  suppuration,  mais  quand  le 
pus  est  évacué,  la  guéri.son  est  rapide  et  sans  fistule. 

Les  récidives  de  cette  épididynnite  sont  cons' 
tantes  ;  elles  peuvent  se  produire  du  même  côté  ou 
du  côté  opposé. 

Le  diagnostic  est  établi  sur  le  début  brusque,  sur 
la  guérison  sans  séquelle,  .sur  la  fréquence  des  réci¬ 
dives,  sur  l’examen  et  la  culture  des  urines  et  du  pus. 

Le  traitement  consi.ste  dans  le  repos  complet  au  lit 
avec  immobilisation  des  bourses  et  application  de 
glace,  et  dans  la  vaccinothérapie.  Dans  les  casd’épidi- 
dymite  à  récidives  multiples,  on  devra  pratiquer  la 
ligature  des  canaux  déférents  ou  l’épididymectomie. 

Tumeurs  nibligr es. —  O.  Keller  (Les  tumeurs, 
malignes  du  testicule.  Arch.  des  niàlad.  des  reins 
des  or  g.  génito-urin.,  1929,  III,  p.  549)  a  réuni 
30  cas  de  tumeurs  malignes  du  testicule,  observées 
à  l’hôpital  municipal  de  Copenhague. 

Il  est  classique  de  répartir  les  tumeurs  du  testicule 
en  trois  groupes  ;  les  sarcomes,  les  carcinomes,  les  té¬ 
ratomes  ;  mai  s, en  raison  de  la  nature  des  tissus  néo¬ 
plasiques,  le  diagnostic  entre  carcinome  et  sarcome  est 
surtout  une  affaire  d’appréciation  personnelle.  Excep¬ 
tion  faite  du  chorio-épithéliome  malin  qui  doit  être 
considéré  à  part,  les  tératqmes  ne  sont  pas  doués  d'une 
grande  malignité  :  selon  leur  origine  endo-ectodermi- 
queoumésodermique,  ces  néoplasmes  évoluent  com¬ 
me  un  carcinome  ou  un  épithéliome.  L’examen  histo¬ 
logique  nepeutdonnerd'élémentcertain  de  pronostic. 

L’auteur  insiste  sur  la  rareté  du  fongus  malin  qu’il 
n’a  vu  qu’une  fois.  L’augmentation  de  volume  du 
cordon  n’est  pas  toujours  un  signe  de  propagation 
néoplasique.  Il  est  très  difficile  de  porter  un  diagnos¬ 
tic  précoce  alors  que  la  tumeur  n’a  pas  encore  envahi 
tout  le  testicule  ou  quand  le  contenu  du  scrotum 


JtSL  ca.stration  a  domré  35,7  p.  100  de  guérisons 
(malades  indenines  de  métastases  après  trois  ans). 
Il  semble  qu’en  ayant  recours  à  l’opération  radicale, 
le  pourcentage  de  guérisons  aurait  été  plus  élevé 
et  aurait  pu  atteindre  50  p.  100, 

Le  radium  et  la  radiothérapie  no  peuvent  être 
considérés  que  coniine  des  palliatifs. 

A.-L.  Dean  a  exammé  et  traité  1,24  malades 
présentant  une  tumeur  tératoïde  du  testicule  (The 
treatment  of  teratoid  tumors  of  the  testis  with 
radium  and  the  Rœntgenray.  The  Journ.  of  UroL, 
XXI,  1929,  p.  83).  Ces  tumeurs  s’observent  à  tout 
âge,  mais  surtout  de  vingt  à  quarante  ans.  Dans  les 
antécédents  '  immédiats,  on  trouve  un  traumatisme 
dans  II  p.  Too  des  cas.  Dans  13,5  p.  100  des  cas,  le 
testicule  était  en  ectopie  ;  il  y  a  donc  là  une  prédis¬ 
position  importante;  en  effet,  la  statistique  de 
Howard  indique  que  l’ectopie  s’observe  seulement 
dans  0,06  p.  100  seulement  des  sujets  sains. 

Le  traitement  qui  fut  institué  consiste  en  radium - 
et  radiothérapie  sur  le  testicule  et  l’abdomen,  avec 
castration  quelques  semaines  plus  tard. 

Afin  de  permettre  d’apprécier  les  résultats  obte¬ 
nus,  les  malades  ont  été  répartis  en  cinq  groupes  ; 

Groupe  i.  —  Malades  opérables  :  13  cas,  20  sont 
vivants  (de  un  à  sept  ans  après  le  traitement)  ■  un 
est  mort,  deux  ont  été  perdus  de  vue. 

Groupe  2.  —  Malades  inopérables  :  16  cas,  4  sont 
en  bon  état  (de  un  à  six  ans). 

Groupe  3.  —  Récidives  opérables  (après  castration 
antérieure)  ;  3  cas,  3  guérisons  (de  trois'  à  dix  ans). 

Groupe  4.  —  Récidives  inopérables  :  81  cas,  24 
sont  en  vie  (de  un  à  neuf  ^^is)  :  56  sont  morts. 

Groupe  5.  —  ii  malades  reçurent  des  irradiations 
après  castration,  bien  que  ne  présentant  aucune 
méta.stase  :  8  sont  vivants  (de  un  à  dix  ans). 
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A  PROPOS  DE 
LA  CYSTECTOMIE  TOTALE 
POUR  CANCER  DE  LA  VESSIE 

Bernard  FEY  et  Henri  BOMPART 

Chirurgien  des  hôpitaux  de  Paris. 

I/’intervehtion  laige  (ablation  en  masse  de  la 
totalité  d’un  orga-ne  avec  évidement  cellulo-gan- 
glionnaire)  est  depuis  longtemps  un  dogme  chirur¬ 
gical  incontesté  dans  la  thérapeutique  des  diffé¬ 
rents  cancers. 

I,e  seul  traitement  qui  réponde  à  ce  dogme  dans 
les  tumeurs  de  la  vessie  est  la  cystectomie  totale. 
Comment ,  se  fait-il  que  cette  intervention  si 
légitime  dans  son  principe  ait  été,  jusqu’alors,  si 
peu  employée? 

Ce  n’est  certes  pas  que  les  autres  'méthodes  de 
traitement  du  cancer  de  la  vessie  aient  donné 
jusqu’ici  satisfaction.  Dans  l’ensemble,  tous 
ces  procédés  ne  conduisent  qu’à  des  résultats 
très  décevants. 

D’électrocoagulation,  qui  triomphe  sans  con¬ 
teste  dans,  les  papillomes,  ne  réserve  que  des 
déboires  dans  les  tumeurs  infiltrées. 

Da  cystectomie  partielle,  combinée  ou  non  à 
l’électrocoagulation,  jouit  encore  d’une  vogue 
difficile  à  expliquer.  Elle  a  un  avantage  incontes¬ 
table  ;  c’est  qu’un  fragment  de  vessie  conservé, 
si  petit  soit-il,  suffit  à  reconstituer  rm  réservoir 
suffisant,  et  c’est  là  une  curiosité  physiologique 
remarquable  et  bien  connue.  En  revanche,  c’est 
une  intervention  grave,  difficile  et  pénible  dès 
que  la  tumeur  a  dépassé  les  limites  de  la  calotte 
vésicale.  C’est  surtout  une  intervention  illogique 
qui  méconnaît  les  caractères  essentiels  des  tumeurs 
mahgnes  ;  infiltration  à  distance,  propagations 
lymphatiques.  Elle  n’est  guère  plus  séduisante 
dans  ses  résultats  ;  sa  mortahté  immédiate  élevée, 
la  fréquence  et  la  précocité  des  récidives  ne  la 
font  conserver  que  comme  tm  pis-aller. 

On  a,  comme  dans  tous  les  cancers,  fondé  de 
grands  espoirs  sur  la  curiethérapie  et  la  radio¬ 
thérapie.  Ces  espoirs  ont  été  particuHèrement 
déçus  dans  le  cancer  de  la  vessie.  D’une  et  l’autre 
de  ces  méthodes  ont  à  leur  actif  quelques  beaux 
résultats,  mais  dans  l’ensemble  leur  emploi 
exclusif  s’est  révélé  impuissant  à  amener  des 
guérisons  définitives. 

Quant  aux  injections  intraveineuses  de  sels 
radioactifs,  il  est  difficile  de  les  considérer  autre¬ 
ment  que  comme  un  traitement  palliatif. 

Mais,  si  médiocres  que  soient  les  résultats  de 
ces  méthodes,  ils  restent  pourtant  supérieurs  à 
ceux  qu’a  doimés  jusqu’ici  la  cystectomie  totale. 


tentée  à  plusieurs  reprises  depuis  quarante  ans. 

Cette  intervention,  en  effet,  comporte  actuel¬ 
lement  une  mortalité  globale  immédiate  d’environ 
50  p.  100. 

Ces  résultats  sont-ils  susceptibles  d’être  amé¬ 
liorés?  D’avenir  seul  peut  nous  répondre,  mais  il 
nous  est  déjà  loisible  d’examiner  la  question  à 
la  lumière  des'cas  publiés,  de  rechercher  les  causes 
d’échec  et  la  mesure  dans  laquelle  on  peut  y  parer, 

•  N’oublions  pas  que  d’autres  opérations,  etparmi 
elles  la  gastrectomie  pour  cancer  et  l’amputation 
abdomino-périnéale  du  rectum,  ont  subi  les  mêmes 
vicissitudes  et  ne  sont  entrées  dans  la  pratique 
courante  que  lorsque  l’expérience  de  nombreux 
échecs  est  venue  perfectionner  progressivement 
leur  j:echnique. 

Dors  des  débuts  de  l’hystérectomie  pour  cancer 
du  col  de  l’utérus,  la  statistique  de  Kaltenbach 
accusait  rme  mortahté  de  67  p.  100,  et  pourtant 
cette  intervention  est  devenue  courante  de  nos 
jours  et  même  relativement  bénigne- 


Avant  toute  chose,  il  nous  paraît  utile  de  jeter 
un  coup  d’œil  sur  les  observations  publiées  jusqu’à 
ce  jour  et  d’étudier  leurs  résultats  immédiats  et 
éloignés. 

Nous  avons  trouvé  108  cas  de  cystectomie 
totale  (i)  pour  cancer  publiés  depuis  1887,  date 
de  la  première  intervention  de  ce  genre,  pratiquée 
par  Bardenhener  et  qui  aboutit  à  la  mort  précoce. 

Da  première  réussite  opératoire  revient  à 
Pawlick  en  1888.  D’intervention,  faite  en  deux 
temps,  comportait  l’abouchement  préalable  des 
uretères  dans  le  vagin. 

En  France,  Albarran  pratique  pour  la  première 
fois  cette  intervention  en  1896,  et  Tuffier  et 
Dujarier  pubhent  en  1898  le  premier  succès. 

Depuis  cette  date,  au  milieu  de  nombreuses 
communications  isolées,  deux  travaux  d’ensemble 
contiennent  des  statistiques  importantes  :  le 
rapport  de  Verhoogen  au  Congrès  international 
de  médecine  de  Budapest  en  1909,  et  une  étude 
fort  intéressante  de  Scheele,  parue  en  1923. 

Des  résultats  immédiats  sont, dans  l’ensemble, 
loin  d’être  encourageants.  Sur  108  opérés,  56  sont 
morts  précocement,  ce  qui  correspond  à  une 
mortahté  immédiate  de  51,85  p.  100.  Mais  il  est 
à  remarquer  que  la  plupart  des  opérateurs  ont 

(i)  Il  nous  est  impossible  de  citer  ici  ces  108  cas,  dont 
l’analyse  détaillée  fera  l’objet  d’un  travail  ultérieur  dansles 
Archives  urologiques  de  l'hôpital  Necker.  T-,a.  plupart  ont 
été  empruntées  aux  statistiques  de  Verhoogen  et  de  Scheele. 
I-es  autres  ont  été  publiées  isolément  dans  des  communi¬ 
cations  dont  nous  donnons  plus  loin  la  référence  bibliogra¬ 
phique. 
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compliqué  volontairement  une  intervention  déjà 
délicate. 

Il  ne  leur  suffisait  point  d’enlever  la  vessie 
cancéreuse  ;  ils  ont  voulu  encore  supprimer 
aütant  qüe  possible  l’infirmité  consécutive.  I,e 
souci  de  réaliser  uiie  opération  parfaite  semble 
l’avoir  emporté  dans  leurs  préoccupations  sur  la 
prudence.  Des  techniques  variées,  au.ssi  brillantes 
qu’ingénieuses,  se  sont  disputé  leurs  faveurs  pour 
créer  une  «  nouvelle  vessie  ».  Et  une  analyse 
impartiale  des  observations  prouve  à  l’évidence 
que  la  mortalité  élevée  des  interventions  prati¬ 
quées  est  due,  non  pas  tant  à  la  cystectomie 
elle-même,  qu’aux  techniques  trop  ingénieuses 
d’abouchement  des  Uretères  dans  l’intestin  ou 
l’urètre. 

Iv’abouchement  dans  l’urètre  donne  une  mor¬ 
talité  de  100  p.  100  ;  l’abouchement  dans  l’intes¬ 
tin  de  59,6  p.  100. 

Ea  dérivation  par  le  vagin,  déjà  beaucoup  moins 
meurtrière,  n’accuse  qu’une  mortahté  de 
33,3  p.  100. 

D’urétérostomie  cutanée  enfin,  procédé  moins 
dangereux  encore,  n’a  plus  à  son  actif  qu’une 
mortalité  de  23,5  p.  100. 

hâ  technique  suivie  par  les  différents  auteurs 
diffère  encore  sur  un  second  point  :  le  nombre  de 
temps  opératoires. 

Dans  la  plupart  des  cas  l’opération  a  été  faite 
en  un  seul  temps  :  85  interventions  avec  50  morts 
précoces,  soit  59  p.  100  de  mortalité. 

D’opération  en  deux  temps  avait  déjà  été 
adoptée  par  Pawlick,  qui  avait  dérivé  préalable¬ 
ment  les  urines  par  le  vagin.  Elle  a  surtout  été 
réalisée  par  Marion,  qui  fait  une  néphrostomie 
préliminaire,  par  Furniss,  qui  préfère  l’urétéro¬ 
stomie  lombaire,  par  les  chirurgiens  allemands 
enfin,  Schmleden  notamment,  qui  restent  fidèles 
■  à  l’abouchement  dans  l’intestin. 

Dans  l’ensemble,  les  23  cas  opérés  en  deux 
„  temps  n’ont  donné  que  6  morts  précoces,  soit 
26  p.  100  de  mortahté. 

Il  est  donc  manifeste  que  l’intervention  en  deux 
temps  donne  une  mortalité  bien  moindre^ 

Nous  ne  connaissons  qu’mi  seul  cas  où  les  deux 
conditions  :  urétérostomie  cutanée  et  opération 
eh  deux  temps,  aient  été  réaÜsées  à  la  fois  ;  c’est 
celui  qu’a  publié  Furniss  en  1912  et  qui  a  été 
suivi  de  guérison.  Il  est  permis  d’espérer  que  dans 
l’avenir  d’autres  cas  semblables  viendront  s’ajou¬ 
ter  à  cette  observation  isolée. 

Des  résultats  éloignés  de  la  cystectomie  totale 
sont  par  contre  assez  encourageants,  si  l’on  tient 
compte  qu’il  s’agit  presque  toujours  de  cancers 
opérés  tardivement  et  dont  la  plupart  avaient 
déjà  été  .traités  sans  succès  par  d’autres  méthodes. 


De  l’analyse  des  cas  que  nous  avons  étudiés, 
on  peut  tirer  la  conclusion  suivante  ; 

Da  mortalité  est  de  30  p.  100  environ  poür  les 
six  premiers  mois  qui  suivent  l’intervention,  de 
40  p.  100  pour  la  première  année,  de  70  p.  100 
pour  les  deux  premières  années. 

De  très  beaux  succès  ont  été  relatés. 

D’opérée  de  Pawlick  était  vivante  six  ans  après  ; 
un  malade  de  Fédoroff  cinq  ans  après  ;  un  opéré 
de  Krônig  et  un  autre  de  Fédoroff  cinq  ans  après  ; 
un  malade  de  Hogge  trois  ans  après. 

Ces  résultats  ne  sont  pas  surprenants  si  l’on 
tient  compte  que  le  cancer  de  la  vessie  n’a  qu’une 
_^tendance  assez  faible  aux  métastases  et  que  son 
envahissement  local  est  relativement  lent,  comme 
on  a  pu  le  constater  bien  souvent  au  cours  de 
cystoscopies  successives. 

Dans  l’ensemble,  ces  résultats,  tant  immédiats 
qu’éloignés,  peuvent  être  améliorés,  nous  en  avons 
la  conviction. 


Des  moyens  propres  à  améhoret  ces  résultats 
nous  paraissent  pouvoir  se  ramener  à  quatre 

D’opération  en  deux  temps  ; 

D’urétérostomie  iüaque  préalable  ;  . 

Da  cystectomie  extrapéritonéale,  suivie  de 
drainage  ; 

D’intervention  précoce. 

De  principe  de  l’opération  en  deux  temps  a 
été  défendu  depuis  longtemps,  puisque  Pawlick  lui 
a  dû  son  beau  succès.  Plus  près  de  nous,  il  a  été 
repris  par  Schmieden  et  par  Scheele.  Il  j^résente 
incontestablement  deux  avantages  Considérables  : 

Da  réduction  du  shock  opératoire,  car  l’abou¬ 
chement  des  uretères  au  cours  de  la  cystectomie 
prolonge  l’intervention  de  plus  du  double  ; 

Da  protection  de  la  plaie  opératoire  qui  n’est 
pas  souillée  constamment  par  l’écoulèment  de 
l’urine,  comme  cela  se  produit  dans  les  cas  ^  où’ 
les  uretères  ont  été  fixés  simplement  à  la  plaie. 

Ce  principe  de  la  dérivation  préalable  des  urines 
nous  semble  incontestable  ;  l’expérience  proüve 
d’ailleurs  que  la  mortalité  immédiate  est  moitié 
moindre  dans  les  cas  où  il  a  été  respecté. 

De  principe  de  Turètérostomie  cütânéô  est 
au  moins  aussi  important  à  nos  yeux. 

Des  interventions  compliquées  qui  tendent  à 
créer  une  nouvelle  vessie  sont  dangereuses  et 
inutiles  :  l’abouchement  dans  l’intestin  en  parti¬ 
culier  nous  paraît  devoir  être  définitivement 
condamné,  car  sa  mortalité  est  presque  trois  fois 
plus  élevée  que  celle  de  l’aboüchëment  à  la  peau, 
et  parce  qu’en  outre  ses  résidtats  fonctionnels 
sont  aléatoires  ;  s’il  existe  quelques  belles  obser¬ 
vations  dans  lesquelles  le  malade  gardait  la 
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faculté  d'espacer  ses  mictions,  nombreux  par 
contre  sont  les  échecs,  qui  ont  abouti  à  un  cloaque 
sus-pubien  donnant  continuellement  issue  aux 
matières  mélangées  d’urines.  Et  d’ailleurs,  l’ure- 
térostomie  bien  appareillée  constitue  une  infirmité 
compatible  avec  une  vie  presque  normale,  bien 
préférable  en  tout  cas  aux  douleurs  vésicales 
terribles  du  cancer  à  sa  période  terminale. 

Dès  lors  qu’on  renonce  à  créer  un  nouveau 
réservoir  pour  les  urines,  le  meilleur  mode  de 
dérivation  est  incontestablement'  l’urétérostomie 
iliaque  préalable.  Dans  son  rapport  au  XXV®  Con¬ 
grès  d’urologie  en  1925,  Papin  le  préconise  comme 
infiniment  supérieur  aux  autres,  et  la  presque 
totalité  des  urologues  est  actuellement  d’accord 
avec  lui.  Sa  technique  d’exécution  est  très  simple, 
ses  résultats  sont  bons  dans  l'ensemble.  Da  mor¬ 
talité  de  l’tuétérostomie  cutanée  elle-même  reste 
encore  assez  élevée,  il  est  vrai,  mais  il  faut  tenir 
compte  de  ce  qu’elle  n’a  été  pratiquée  jusqu’ici 
que  pour  des  cas  avancés,  sur  des  malades  cachec¬ 
tiques  et  dont  l’uretère  et  le  bassinet  étaient  déjà 
distendus  et  infectés. 

Faite  dans  de  meilleures  conditions,  elle  nous 
paraît  devoir  constituer  la  méthode  de  choix  pour 
la  dérivation  des  urines. 

Les  détails  techniques  de  la  cystectomie 
proprement  dite  permettent  certainement  aussi 
d’améliorer  les  résultats. 

L’intervention  par  voie  extrapéritonéale,  telle 
que  l’ont  pratiquée  Bardenhener,  Pawlick,  Albar- 
ran  et  presque  tous  les  autres  opérateurs  à  leur 
suite,  est  certainement  préférable.  Même  dans  les 
cas  où  le  péritoine  adhérent  à  la  vessie  doit  être 
partiellement  réséqué,  il  est  toujours  possible  de 
refermer  la  cavité  péritonéale  avant  de  s’attaquer 
à  la  vessie.  La  voie  intrapéritonéale,  d’ailleurs,  n'a 
trouvé  que  peu  de  défenseurs  :  Kuster  le  premier, 
Pollosson  et  Verhoogen  plus  tard,  Rochet  plus 
récemment  qui  la  trouve  préférable  chez  la  femme. 

Il  faut  enlever  non  seulement  la  vessie,  mais 
aussi  la  terminaison  des  uretères,  chez  la  femme 
l’urètre;  chez  l’homme,  les  vésicules  séminales  et 
même  la  prostate,  si  celle-ci  paraît  envahie. 

L’intervention  est  d’ailleurs  relativement  simple, 
d’ime  difficiilté  qui  n’est  pas  supérieure  en  tout 
cas  à  celle  d’une  opération  de  Wertheim  par 
exemple  :  une  incision  ombilico-pubienne  suffit 
à  donner  un  jour  suffisant,  à  condition  de  se  servir 
de  la  vessie  comme  tçacteur  pour  exposer  les 
pédicules  au  moment  de  leur  section, 

La  nécessité  du  drainage  est  indiscutable  et  a 
été  reconnue  par  presque  tous  les  opérateurs. 
Certains  ont  préconisé  la  drainage  par  tube  à 
travers  le  périnée.  Le  Mickulicz  sortant  par  l’ex¬ 


trémité  inférieure  de  la  plaie  abdominale  nous 
paraît  devoir  lui  être  préféré. 

La  pr^ocité  de  l’intervention  nous  paraît 
enfin  indispensable  à  son  succès. 

Presque  tous  les  auteurs  ont  voulu  limiter 
les  indications  de  la  cystectomie  totale  aux  cas 
avancés  et  étendus,  à  ceux  où  la  cystectomie 
subtotale  était  impossible,  voire  même  aux  échecs 
confirmés  de  l’électrocoagulation  ou  de  la  radio¬ 
thérapie. 

Bien  au  contraire,  nous  croyons  qu’il  est  néces¬ 
saire  de  pratiquer  cette  intervention  dès  que  le 
diagnostic  de  cancer  est  posé,  même  si  la  tumeur 
maUgne  est  petite  et  éloignée  du  trigone.  Cette 
intervention  large  et  systématique  nous  semble 
aussi  logique  que  l’amputation  du  sein  avec 
cmage  de  l’aisselle  pour  un  noyau  cancéreux 
encore  petit.  La  précocité  de  la  cystectomie 
totale  est  la  meilleure  garantie  que  l’on  puisse 
avoir  contre  les  récidives  et  la  généralisation 
cancéreuse.  En  outre,  l’utétérostomie  faite  pré¬ 
cocement,  à  une  période  où  les  uretères  ne  sont 
encore  ni  dilatés  ni  infectés,  est  certainement 
beaucoup  plus  bénigne  et  mieux  supportée  par 
■le  malade. 

Le  principal  obstacle  à  la  précocité  de  l’inter¬ 
vention  est  la  difficulté  qu’on  éprouve  à  faire 
accepter  l’urétérostomie  définitive  à  tm  malade 
chez  lequel  les  troubles  fonctionnels  sont  encore 
légers. 

Il  appartient  au  chirurgien  d’user  de  son 
influence  pour  persuader  que  l’intervention  est 
indispensable.  On  parvient  aujourd’hui  sans  grand 
mal  à  faire  accepter  l’anus  iliaque  définitif  aux 
cancéreux  du  rectum.  L’urétérostomie  iliaque  bien 
appareillée  nç  constitue  pas  une  infirmité  sensi¬ 
blement  plus  grave  et  on  ne  voit  pas.  pourquoi 
elle  serait  refusée  plus  souvent.  On  fait  accepter 
la  cystostomie  définitive,  qui  est  certainement 
tout  aussi  gênante. 


En  résumé,  nous  croyons  que  la  cystectomie 
totale  pour  cancer  jouit  à  l’heme  actuelle  d’un 
discrédit  injustifié.  Réalisée  sous  certaines  con¬ 
ditions  :  opération  précoce,  faite  en  deux  temps, 
avec  urétérostomie  iliaque  préalable,  elle  nous 
paraît  devoir  aboutir  â  des  résultats  très  supé¬ 
rieurs  à  ceux  qu’elle  a  donnés  jusqu’ici. 

n  est  même  permis  de  penser  que  sa  technique 
améliorée  par  l’expérience  en  fera  un  jour  le 
traitement  de  choix  du  cancer  de  la  vessie. 
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LA  PLACE  DU  REIN  DANS  LES 
PHÉNOMÈNES  DOULOUREUX 
DU  FLANC  DROIT 


le  D'  Edmond  PAPIN  (Paris). 

Beaucoup  de  médecins  et  la  plupart  des  chirur^ 
giens  généraux  n’accordent  pas  au  rein  la  placé  qui 
lui  revient  dans  la  symptomatologie  du  flanc  droit 
et,  particulièrement  dans  l’interprétation  des  phé¬ 
nomènes  douloureux,  l’attention  paraît  exclusi¬ 
vement  fixée  sur  les  organes  intrapéritonéaux. 

On  nous  objectera  que  nous  exagérons  peut- 
être  dans  le  sens  contraire,  et  je  suis  d’accord  que 
Hunner,  par  exemple,  qui  a  eu  le  rare  mérite  d’atti¬ 
rer  l’attention  sur  les  rétrécissements  de  l’uretère, 
s’est  certainement  trompé  sur  leur  fréquence.  Que 
de  fois  aussi  n’a-t-on  pas  attribué  à  un  rein  mobile 
des  méfaits  dont  il  n’était ,  pas  responsable  ! 
Mais,  en  revanche,combien  a-t-on  enlevé  d’appen¬ 
dices  chez  des  sujets  exclusivement  atteints  d’hy¬ 
dronéphrose?  Combien  de  fois  a-t-on  pris  un  calcul 
urétéral  pour  une  appendicite? 

Ceci  n’est  rien  encore,  car  avec  un  examen  bien  - 
conduit,  ne  néghgeant  aucun  procédé  d’explora¬ 
tion,  on  pourra  arriver  à  éviter  l’erreur. 

Mais  il  y  a  des  associations  pathologiques  ; 
c’est  ainsi  que  l’appendicite  peut  provoquer  une 
hydronéphrose  ou  une  pyélite  ;  que  le  rein  mobile 
peut  provoquer  des  troubles  intestinaux  bien  étu¬ 
diés  pour  Alglave  ;  que  l’infection  intestinale  et 
l’infection  rénale  ont  des  relations  bien  connues 
depuis  et  même  avant  Albarran. 

B’infection  intestinale  peut  âussi  s’accompa¬ 
gner  d’infection  biliaire  et  la  vésicule  plus  ou 
moins  malade  vient  ajouter  sa  symptomatologie 
à  celle  du  rein  et  de  l’intestin. 

Ces  affections  se  compliquent  l’une  l’autre,  les 
lésions  créées  par  l’une  viennent  aggraver  l’état 
de  l’autre  :  ainsi  un  rein  hydronéphrosé  comprime 
l’intestin,  la  stase  intestinale  provoque  l’infection 
du  rein,  le  rein  infecté  se  fixe  en  position  défec¬ 
tueuse  ;  la  réaction  péricœcale  provoque  des  adhé¬ 
rences  et  même  une  infiltration  rétro-cæcale  et 
péri-urétérale.  D’autre  part,  le  rein  abaissé 
tiraille  son  péritoine,  entraîne  la  vésicule  et  la 
coude,  provoquant  de  l’ictère;  la  vésicule  infectée 
par  voie  intestinale  voit  son  état  s’aggraver  par 
la  rétention. 

Ce  n’est  pas  tout  :  devant  ce  tableau  clinique, 
on  s’est  souvent  décidé  à  intervenir  :  l’organe  qui 
paraissait  la  source  du  mal  a  été  attaqué,  il  en  est 
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résulté  ou  non  une  amélioration  suivant  que  le 
diagnostic  était  bon  ou  mauvais.  Mais  souvent  il 
en  est  résulté  des  aggravations  du  côté  des  autres 
organes,  et  c’est  souvent  le  cas  pour  l’uretère  qui 
souffre  plus  qu’on  ne  pense  de  certaines  interven¬ 
tions  abdominales. 

Envisageons  d’abord  le  premier  cas  ;  c’est  le 
diagnostic  erroné  par  insuffisance  d’exploration. 
Je  pourrais  rapporter  ici  par  douzaines  les  cas  de 
malades  opérés  d’appendicite  et  qui  avaient  sim¬ 
plement  ime  hydronéphrose.  Douleur  abdominale, 
nausées,  vomissements,  peu  ou  pas  de  fièvre,  tels 
sont  les  symptômes  qualifiés  coliques  appendicu¬ 
laires  et  qui  sont  tout  simplement  des  crises  d’hy¬ 
dronéphrose.  En  voici  un  exemple  t5q)ique  : 
c’était  pendant  la  guerre; un  enfant  de  dix  ans 
réfugié  avec  sa  mère  dans  rme  grande  ville  de  pro¬ 
vince  fut  pris  d’une  violente  crise  de  ce  genre  :  on 
l’emporte  à  l’hôpital,  on  l’opère,  il  est  guéri,  on 
n’insiste  .pas  sur  l’état  de  l’appendice.  Quinze 
jours  après,  franchissant  la  porte  de  l’hôpital, 
l’enfant  fut  repris  d’une  violente  crise  semblable 
à  la  précédente  :  la  mère  en  fut  si  frappée  qu’elle 
mit  huit  ans  à  consentir  à  une  nouvelle  opération 
malgré  des  crises  répétées  :  la  néphrectomie 
montra  un  rein  hydronéphrotique  à  parois  minces, 
volumineux,  mais  très  haut  situé. 

Je  veux  attirer  ici  l’attention  sur  un  point  par¬ 
ticulier  qui,  à  mon  avis,  n’a  pas  été  suffisamment 
mis  en  relief.  Dans  le  tableau  classique  de  l’hydro- 
néphrose  intermittente  de  Bazy,  un  des  éléments 
essentiels,  c’est  l’apparition  d’une  tumeur  formée 
par  le  rein  descendu  sous  l’influence  de  la  réten¬ 
tion  ;  or  il  y  a  des  reins  qui  ne  descendent  pas, 
sans  doute  parce  qu’ils  sont  attachés  de  court 
par  des  vaisseaux  anormaux  ;  on  ne  sent  pas  de 
tumeur,  la  contracture  empêchant  de  palper  le 
rein  resté  sous  les  côtes.  Dans  ces  cas,  la  pyélo- 
graphie  peut  seule  permettre  le  diagnostic.  J’ai 
vu  un  jeune  homme  de  vingt  ans  qui  consulta 
divers  médecins,  chirurgiens  et  même  urologistes 
pour  des  crises  douloureuses  du  flanc  droit,  et 
jamais  le  diagnostic  ne  fut  établi  parce  que  jamais 
on  n’ava'it  fait  la  pyélographie  qui  montra  une 
grosse  poche  hydronéphrotique  haut  située  : 
ce  n’est  pas  le  seul  caé  de  ce  genre  que  j’ai  observé. 

Ea  confusion  entre  un  calcul  de  l’uretère  et  une 
crise  appendiculaire  ne  devrait  plus  être  possible 
de  nos  jours,  et  il  est  vrai  qu’elle  devient  de  plus 
en  plus  rare,  mais  combien  de  fois  fait-on  la  radio¬ 
graphie  dans  les  cas  où  l’appendicite  e.st  douteuse, 
je  parle  d’une  radiographie  simple  et  non  d’une 
exploration  radiologique  de  l’intestin  à  l’aide  de 
substances  opaques  qui  cachent  très  bien  un  calcul 
existant. 
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A  côté  des  bydronéplirQses  d'un  certain  volume, 
il  existe  de  petites  liydroaépliroses  douloureuses 
sans  qu’on  puisse  constater  au  premier  abord  sur 
la  pyélographie  des  modifications  de  forme 
importantes.  Pourtant,  si  on  les  étudie  déplus  près, 
on  peut  voir  qu’ü  existe  des  différences. 

Il  peut  y  avoir  : 

Sténose  du  collet  ; 

Bassinet  ampuUaire  avec  ou  sans  sténose  ; 

Mégabassinet  ; 

Dilatation  terminale  des  petits  calices  ; 

Coudure  des  grands  calices. 

Je  n’entrerai  pas  ici  dans  la  discussion  des  trai¬ 
tements  à  appliquer  à  cette'affection,  traitements 
qui,  à  mon  avis,  doivent  être  conservateurs,  mais 
je  veux  insister  sur  la  nécessité  de  l’examen  pyé- 
lographique,  qui  setd  permettra  d’éviter  l’erreur. 

On  sait  que  le  parenchyme  rénal  n’est  pas  dou¬ 
loureux  :  les  affections  massives  du  rein  n’ont  pas 
de  symptômes  sensitifs.  Seules  les  lésions  du  bassi¬ 
net  sont  douloureuses.  Da  question  des  calculs  est 
tranchée  depuis  longtemps  et  la  radiographie 
suffit  à  établir  le  diagnostic.  Pourtant  la  radio¬ 
graphie  peut  faire  croire  à  des  calculs  biliaires 
'quand  il  s’agit  de  Hthiase  rénale, et  inversement  : 
c’est  encore  la  pyélographie  qui  remettra  les  choses 
au  point. 

Bn  dehors  de  la  lithiase,  des  pyélites^et  des 
hydronéphroses,  la  douleur  peut  se  rencontrer 
dans  certaiaes  néphrites.  Mais  il  apparat  que, 
dans  ces  cas,  c’est  ou  le  bassinet  qui  souffre  ou  les 
enveloppes  du  rein. 

Dans  les  néphrites  chroniques,  on  constate  sou¬ 
vent  la  rétraction  de  la  papille,  comme  l’a  montré 
le  D^  Bert  (de  Dyon)  et  la  dilatation  du  calice  qui 
en  résulte  peut  être  la  source  de  douleurs  par  ré¬ 
tention  dans  les  calices. 

D’autre  part,  la  capsule  du  rein  pardt  capable 
de  provoquer  des  douleurs  :  en  tout  cas  eUe  est 
sènsible  et  particuhèrement  en  avant  dans  la 
région  tapissée  par  le  péritoine,  sensibilité  directe 
ou  d’emprimt,  peu  importe. 

Je  dois  encore  ajouter  que  les  cicatrices  du  rein 
peuvent  être  doulotueuses,  sans  que  le  mécanisme 
,  de  cette  douleitr  soit  clairement  élucidé.' 

Les  douleurs  de  la  pyélite  ou  de  la  pyéloné¬ 
phrite  ne  sont  pas  toujours  très  caractéristiques  ; 
elles  peuvent  même  faire  défaut  complètement  ; 
seuls  les  signes  vésicaux  :  douleur  à  laT  miction, 
fréquence  des  mictions  et  des  urines  louches  atti¬ 
rent  l’attention  sur  le  rein.  Le  cathétérisme  tué- 
téral  montrera  dans  l’urine  recueillie  directement 
dans  le  bassinet  soit  du  pus  en  plus  ou  moms  grande 
quantité,  soit  une  desquamation  épithéliale 


intense  avec  peu  de  pus.  Quant  aux  agents  micro¬ 
biens  dont  la  quantité  varie  énormément  dans 
chaque  cas,  s’il  est  vrai  que  le  colibacUle  tient  une 
place  importante,  il  est  loin  d’être  seul  en  cause  et 
son  rôle  a  certainement  été  très  exagéré  ;  il  est 
assez  rare  à  l’état  pur,  le  staphylocoque  l’accom¬ 
pagne  très  souvent,  on  trouve  ainsi  le  paraty- 
phique,  le  baciUe  d’Eberth,  le  pneumobacille,  le 
pneumocoque,  le  gonocoque. 

Il  faut  aussi  reconnaître  que  dans  beaucoup  de 
ces  cas  on  ne  trouve  ni  pus  ni  microbes  dans  les 
mines  rénales  à  l’examen  direct,  mais  seulement 
par  cultures,  ce  qui  indique  qu’ils  sont  très  rares, 
alors  qu’ils  peuvent  être  abondants  dans  l’urine 
vésicale, 

H  est  juste  de  s’occuper  de  l’intestin  quand  il 
s’agit  de  colibacille,  .mais  ü  faut  surtout  s’occuper 
de  l’appareil  urinaire  ;  dans  les  cas  tant  soit  peu 
rebelles  il  faut  étudier  l’état  de  l’metère  et  du  bas¬ 
sinet.  Une  radiographie  doit  toujours  être  faite 
pour  éliminer  la  présence  d’un  calcul  :  il  faut  aussi 
faire  une  météro-pyélogràphie;  enfin  on  mesmera 
le  calibre  de  l’uretère  en  y  passant  des  sondes  de 
plus  en  plus  grosses. 

L’état  de  l’intestin  doit  être  examiné  de  près 
chez  les  sujets  qui  ont  du  colibacille  dans  rurine. 

Il  faut  à  mou  avis  distinguer  les  cas  suivants  : 

1°  Ces  malades  sont  de  grands  malades  de 
l’intestin  :  appendicite  chronique,  stase  colique, 
entéro-colite  ; 

2°  Ces  malades  sont  des  constipés  :  constipa¬ 
tion  évidente  ou  cachée  ; 

30  Ces  mdades  n’ont  pas  de  troubles  intesti¬ 
naux. 

Dans  le  premier  cas,  il  faut  soigner  l’intestin  et 
souvent  recourir  à  rme  intervention;  la  lésion 
rénale  passe  au  second  plan. 

Chez  les  constipés,  le  traitement  doit  s’adresser 
à  la  fois  au  rein  et  à  l’intestin. 

Enfin,  dans  le  dernier  cas,  c’est  l’appareil  minaire 
qui  est  seul  en  cause  et  qu’il  convient  de  traiter. 

Pour  éviter  toute  errem  de  diagnostic,  aucun 
procédé  d’exploration  ne  doit  être  négligé  ;  les 
examens  de  l’intestin  et  ceux  de  la  v^cule  bi¬ 
liaire,  aujomd’hui  très  perfectionnés,  sont  presque 
toujoms  faits  ;  il  est  étrange  de  constater  que  le 
cathétérisme  de  l’uretère  et  la  pyélograpWe  ne 
sont  presque  jamais  pratiqués,  parce  que  ces  exa¬ 
mens  ne  sont  pas  d’usage  habituel  dans  les  ser¬ 
vices  généraux. 

Il  est  regrettable  qu’il  y  ait  parfois  une  cloison 
étanche  entre  les  services  généraux  et  les  services 
spécialisés,  entre  la  médecine  et  la  chirmgie 
générale  et  l’urologie.  Il  ne  s’agit  nullement  ici 
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de  mauvaise  volonté  ou  de  parti  pris,  mais  il  est 
bien  certain  qn’on  n’adresse  un  malade  à  l’urolo¬ 
gue  que  si  l’on  a  la  conviction  qu’il  relève  de  sa 
spécialité.  C’est  pourquoi  on  voit  tant  d’hydro- 
néphroses  opérées  d’appendicite,  parce  qu’on  n’a 
pas  fait  faire  le  seul  examen  qui  lèverait  les  doutes, 
je  veux  dire  le  cathétérisme  tuétéral  et  parfois  la 
pyélographie.  , 

Une  exploration  complète  permettra  à  coup  sûr 
d’éviter  des  erreurs  grossières,  et  l’on  ne  verra 
plus  de  grosses  poches  hydronéphrotiques  passer 
inaperçues. 

Mais  ceci  n’est  qu’un  côté  du  problème.  Ainsi 
que  -je  l’ai  dit  plus  haut,  si  une  hydronéphrose 
peut  être  prise  pour  tme  appendicitë,  les  deux 
affections  peuvent  coexister  :  il  s’agit  d’établir 
leurs  rapports  réciproques,  leur  importance  rela¬ 
tive  poru  en  déduire  la  conduite  à  tenir. 

Rein  et  appendice  ou  rein  et  intestin  peuvent 
être  atteints  ;  rein,  appendice  et  vésicule  peuvent 
être  touchés  tous  les  trois.  On  voit  la  complexité 
du  problème  à  résoudre. 

Voici  un  exemple  de  ces  cas  complexes  où  cha¬ 
cun  juge  l’affaire  suivant  son  angle  d’observation 
habituel. 

Une  malade  était  soignée  pour  coHbacillosê  uri¬ 
naire  avec  poussées  de  cystite  et  même  d’métrite 
pseudo-poljpoïde  :  la  lésion  du  côté  du  rein  droit 
n’était  pas  douteuse.  Il  n’y  avait  pas  de  rétention 
notable,  pas  de  rétrécissement  de  l’uretère,  mais 
la  p5^élographie  montra  une  atonie  de  l’uretère 
et  un  allongement  de  ce  conduit  qui  se  terminait 
par  une  coudure  très  marquée  en  cor  de  chasser 

Elle  reçut  de  différents  médecins  et  chinngiens 
fort  autorisés  les  conseils  suivants  ; 

1°  Aucune  opération  ; 

2°  Enlever  la  vésicule  biliaire  ; 

30  Enlever  l’appendice  ; 

40  Eaire  une  incision  assez  longue  pour  explo¬ 
rer  ces  deux  organes  et  les  enlever  en  cas  de  néces¬ 
sité  ; 

5°  Fixer  le  rein  et  enlever  l’appendice  par,  voie 
lombaire  ; 

6°  Enlever  les  adhérences  péricoliques  et  péri- 
cæcales  cause  de  tout  le  mal. 

Ea  malade  s’est  décidée  pour  cette  dernière 
intervention,  EUe  n’en  restera  sans  doute  pas  là, 
car  ces  douloureuses  du  flanc  droit,  quand  elles 
se  sont  mises  en  train,  boivent  le  calice  jusqu’à  la 
lie. 

Chez  tme  malade  qui  avait  subi  une  colectomie 
importante  pour  stase  intestinale  chronique,  je 
dus  pratiquer  une  Hbération  de  l’uretère  coudé, . 
avec  fixation  du  rein.  Cela  ne  stdfit  pas  et  je  dus 
enlever  le  rein. 
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Ues  douleurs  rénales  disparurent,  mais  il  en 
apparut  d’autres  dans  le  bas-ventre,  d’ailleurs  assez 
vagues  et  pour  lesquelles  la  malade  réclamait  avec 
force  une  nouvelle  opération  d’ailleurs  indétermi¬ 
née. 

Pour  conclure,  je  dirai  qu’il  faut  distinguer 
3  cas  : 

1°  Un  malade  présente  une  affection  bien  déter¬ 
minée,  mais  dont  le  diagnostic  peut  être  difûdle. 
Il  convient  de  faire  tous  les  examens  nécessaires 
pour  év^iter  l’erreur.  Ee  diagnostic  fait,  le  traite¬ 
ment  médical  ou  chirurgical  appliqué,  le  malade 
guérit  ; 

2°  Ee  malade  présente  un  état  pathologique  à 
déterminations  multiples  :  il  convient  de  recher¬ 
cher  la  lésion  principale  qui  peut  ne  pas  être  la 
lésion  initiale  et  de  la  traiter  d’abord,  puis  de 
continuer  la  thérapeutique  médicale  ou  chirur¬ 
gicale  du  côté  des  autres  organes  ; 

3°  Enfln  certains  malades  (ou  plus  souvent 
certaines)  présentent  des  phénomènes  douloureux 
qui  doivent  faire  redouter  toute  intervention 
grave.  Il  vaut  mieux  s’abstenir  et  recourir  à  des 
traitements  médicaux  palliatifs  ou  symptoma¬ 
tiques,  aux  régimes,  aux  ceintures  orthopédiques, 
aux  analgésiques,  car  une  intervention  chez  ces 
malades  risque  d’être  plus  nuisible  qu’utile.  E’ato- 
nie  des  organes  (atonie  intestinale,  atonie  pyélo- 
urétérale)  ne  peut  guère  recevoir  de  secours  de  la 
chirurgie,  du  moins  jusqu’à  présent. 

Il  faudrait  xm  volume  pour  exposer  les  divers 
traitements  amxquels  on  peut  recourir  dans  ces 
diverses  circonstances. 

J’ai  simplement  voulu  montrer  la  grande  com¬ 
plexité  de  la  question,  et  que  nous  sommes  loin  de 
la  sécheresse  et  de  la  fausse  simplicité  de.®  ma¬ 
nuels. 


Le  Gérant:  J. -B.  BAILhlÈRE 
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L’URTICAIRE  PAR  LE  FROID 


PASTEUR  VALLERY-  et  Lucien  ROUQUÈS 
RADOT 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  Interne  des  hôpitaux, 

de  médecine. 

La  première  description  d’urticaire  par  le  froid 
a  été  donnée  par  Béhier  :  à  propos  d’une  note  de 
Bourdon  sur  l’urticaire  intermittente  où  cet  au¬ 
teur  mettait  en  relief  l’influence  parfois  nocive  des 
ablutions  froides  sur  les  plaques  ortiées,  Béhier  (i) 
relate  que,  depuis  plusieurs  années,  l’eau  froide 
provoque  invariablement  sur  lui-même  l’appari¬ 
tion  d’une  urticaire  intense,  suivie-de  lypothymie 
si  le  séjour  dans  l’eau  dure  plusieurs  minutes. 

Quelques  années  plus  tard,  en  iSya.Blachez  {2) 
rapporte  l’observation  d’une  femme  de  quarante- 
cinq  ans,  qui  a  présenté  sept  ans  auparavant  de 
l’urticaire  généralisée  pendant  huit  jours  et  qui  a 
depuis  rm  an  de  l’urticaire  a  frigore  :  l’immersion 
d’tme  main  dans  l’eau  froide  est  immédiatement 
suivie  de  prurit  et  d’une  sensation  d’ardeur  insup¬ 
portable  ;  puis  survient  de  l’urticaire  avec  gon- 
fleirifent  des  doigts,  suffisamment  accentué  pour 
gêner  leur  flexion  ;  en  un  quart  d’heure  l’éruption 
est  à  son  maximum  ;  elle  disparaît  dans  le  même 
laps  de  temps.  Si  la  malade  sort  par  vent  ou  par 
temps  froid,  sa  face  et  son  cou  se  couvrent  d’urti¬ 
caire.  Sa  sensibilité  au  froid  est  telle  qu’elle  ne 
peut  prendre  en  main  un  flambeau  en  métal  ou 
une  bouteille  froide  sans  voir  une  éruption  drtiée 
apparaître  ;  en  hiver,  elle  est  obligée  de  réchauffer 
ses  bottines  avant  de  se  chausser,  sinon  elle  res¬ 
sent  un  prurit  douloureux  et  a  du  gonflement  des 
pieds.  I/urticaire  est  strictement  localisée  à  la 
région  refroidie  ;  après  application  d’un  timbre 
métallique,  l’éruption  respecte  les  creux  du  timbre, 
de  sorte  qu’on  peut  reconnaître  les  signes  gravés 
sur  le  timbre  à  l’inspection  de  la  peau.  Enfin,  cette 
malade  présente  de  l’urticaire  des  muqueuses  :  elle 
ne  peut  absorber  une  glace  sans  avoir  une  douleur 
angoissante  de  la  gorge  avec  dysphagie. 

Depuis  ces  premières  observations  d’urticaire 
par  le  froid,  un  certain  nombre  d’autres  ont  été 
publiées  en  France  par  Netter  (3),  Widal,  Abrami 
et  Lermoyez  (4),  Gougerot,  Peyre,  Montet  et  Ber- 

(1)  béhier.  Discussion  de  la  coiumuuication  de  Bour¬ 
don.  Note  sur  l’urticaire  intermittente  (Soc.  méd.  des  hôp., 
26  octobre  1866). 

(2)  Blachez,  Urticaire  par  le  froid  (Soc.  me'd.  des  hôp., 
8  novembre  1872,  p.  267). 

{3)  Netier,  Discussion  de  la  commimication  de  E.  Jol- 
train  ;  Urticaire  par  fatigue  et  colloïdoclasic  (Soc.  méd.  des 
hôp..  Il  mars  1921). 

(4)  Widal,  Abrami  et  Dermoyez,  Anaphylaxie  et  idio¬ 
syncrasie  (La  Presse  médicale,  4  mars  1922,  n»  18,  p.  189). 
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tillon  (5),  Ravaut  (6),  Watrin  {7)  ;  Joltrain,  Morat 
etLey  (8).  Dans  la  littérature  étrangère  nous  cite¬ 
rons  les  oteervations  de  Osler  (g).  Fraser  (lo), 
Wagner  (ii),  Duke  (12),  Podesta  (13),  Jadasshon 
et  Schaaf  (14).  L’un  de  nous  a  pu  en  observer 
cinq  cas.  L’urticaire  par  le  froid  n’est  donc 
pas  exceptionnelle.  Sa  fréquence  relative  s’op¬ 
pose  à  l’extrême  rareté  de  l’urticaire  par  le 
chaud  qui  semble,  d’ailleurs,  avoir  été  confondue 
dans  beaucoup  de  cas  avec  l’urticaire  solaire. 


L’urticaire  par  le  froid  apparaît  dans  l’enfancc 
ou  à  l’âge  adulte.  Le  plus  souvent,  elle  survient 
sans  cau.se  appréciable.  Cependant,  chez  une  de 
nos  malades,  elle  est  apparue  immédiatement  après 
une  crise  d’appendicite  aiguë,  chez  une  autre 
après  une  émotion  ;  dans  l’observation  de  Watrin, 
elle  a  succédé  à  une  éruption  ortiée  généralisée 
provoquée  par  l’ingestion  de  fraises. 

Cette  urticaire  s’observe  après  exposition  à  tme 
température  extérieure  froide  ou  à  la  suite  de  la  réfri¬ 
gération  locale  d'une  partie  du  corps.  Certains  sujets 
ont  de  l’urticaire  dans  ces  deux  circonstances, 
d’autres  dans  l’une  d’elles  seulement. 

L’urticaire  produite  par  une  température 
extérieure  froide  apparaît  sur  les  parties  du 
corps  nues  ou  à  peine  couvertes  :  la  figure,  le  cou, 
les  mains  ;  chez  les  femmes,  sur  le  haut  de  la 
poitrine  et  sur  les  jambes.  Une  malade  de  Duke 
présentait,  en  même  temps  que  l’urticaire  cutanée, 

(5)  Gougerot,  Peyre,  Moxtet  et  Bertillon,  Urticaire 
par  le  froid)  Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  dennat.  et  de  syphil.,  12  mai 
1927,  II”  5,  p.  321)- 

(6)  P.  Rav.aut,  Discussion  delà  commuaicatioii  précédente. 

(7)  Watrin,  Urticaire  par  le  froid  (Réunion  dermatolo¬ 
gique  de  Nancy,  8  juillet  1927,  in  Bulletin  de  la  Société 
française  de  dermatologie  et  de  syphüigraphie,  1927). 

(8)  Joltrain,  D.  Morat  et  Dey,  Urticaire  géante  observée 
chez  un  morphinomane  à  chaque  tentative  de  sevrage.  Etude 
biologique  et  thérapeutique  du  phénomène  (La  Presse 
médicale,  9  novembre  1927,  n»  90,  p.  1361). 

{9)  Osler,  On  the  viscéral  manifestations  of  the  erythema 
group  of  skin  discases  (American  Journal  medical  sciences, 
t.  DXXVII,  1904,  p.  1-24)  (cité  par  Duke). 

(lo)T.-R.  Fraser,  Vriicario.  a  frigore  (Transact.  med.-chir. 
Society,  Edinburgh,  t.  XXV,  1905,  p.  90)  (cité  par  W.-W. 
Duke). 

(i  i)  R.  Wagner,  Wind  und  Kalte  Urtikaria  bei  Dues  here- 
ditaria  (Dermat.  Woch.,  t.  DXXIV,  11“  21,  27  mai  1922, 
p.  498). 

(12)  W.-W.  Duke,  Urticaria  caused  specifically  by  the  ac¬ 
tion  of  physical  agents  (Journ.  Amer.  nied.  Ass.,t.I,'KXXIll, 
1924.  p.  3-9). 

(13)  Podesta,  Sull’orticaria  dafreddo  (La  Riforma  mcdica, 
t.  XDII,  1.5  novembre  1926, 11°  46,  j).  10S6).  Cet  article  con¬ 
tient  quelques  indications  bibliographiques  de  travaux  ita¬ 
liens  sur  cette  question  dans  des  périodiques  iiuc  nous  n’avons 
pas  pu  nous  procurer. 

(14)  Jadasshon  et  Schaaf,  Kalte  Urtikaria  bei  zwei  Gesch- 
wistern  (Dermat.  Woch.,  11°  17,  avril  1928,  p.  365). 
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litiè  tliriiëfaction  de  la  langue,  du  larmoiement, 
dès  ëtèruuemeuts  et  de  la  toux. 

t’urtidâire  due  à  une  réfrigération  locale 
së  iuaillfeste  quand  les  màlàdés  font  leur  toilette 
âtrëe  dë  rèâü  à;  basse  température  ou  quand  ils 
iltëimëàt  tm'  bàin  froid. 

Dukë  à  pu  • — -et  tibus-mêmës  dans  un  de  nos 
cas,  avons  pu  —  reptoduirè  cette  urticaire  par  ün 
jët  dè  cHlorûrê  d’ëthyle. 

I^'ëîtiptiôll  se  superpose  à  la  zone  refroidie  ou  la 
dëborde  très  légèrement  ;  quelquefois  elle  se  géné¬ 
ralise  secondairement  (cas  de  Widal,  de  Gougerot, 
de  Joltrain). 

L'absorption  de  boissons  glacées  provoque  par¬ 
fois  de  la  tuméfaction  de  la  muqueuse  buccale  e^^ 
pharyngée,  se  traduisant  par  une  sensation  de  gon¬ 
flement  local  ët  dé  dysphagie  douloureuse  (cas  de 
Blachez,  de  Duke,  de  Podesta  et  un  de  nos  cas). 

L'ùrticaire  par  le  froid  peut  ne  se  produire  que 
dans  des  circonstancès  spéciales.  Un  de  nos  ma¬ 
lades  n’a  d’urticaire  que  lorsqu’au  refroidissement 
s'ajoutent  l’humidité  et  le  vent  ;  expérimentale¬ 
ment,  nous  n'avons  pu  provoquer  sur  lui  d’érup¬ 
tion  ortiée  qu’en  exposant  sa  main, préalablement 
refroidie  par  l’eau  glacée  ou  le  chlorure  d’éthyle^ 
au  courant  d’air  d’un  ventilateur.  Dans  un  cas  de 
Duke  l'urticaire  n’apparaissait  qu’après  réchauf¬ 
fement  de  la  main  sortie  dé  l’eau  glacée.  Un  malade 
de  Nëtter  r’avait  d’urticaire  qu’à  la  suite  de  bains 
de  rivière,  il  pouvait  se  baigner  impunément  dans 
l'eau  de  mer.  La  malade  de  Widal,  Abrami  et  Ler- 
moyez  présentait  de  l’urticaire  et  des  phénomènes 
de  choc  quand,  sortant  d’un  bain  chaird,  elle  se 
trouvait  dans  une  atmosphère  froide  ;  ici  le  re¬ 
froidissement  b'ftlsquë  était  nëcësSàite. 

La  durée  de  l’éruption  est  très  variable.  Par¬ 
fois  l’ürticàirë  persiste  vingt-qüàtrè  du  quarante- 
huit  heures.  Pius  souvent,  elle  ne  dure  qu’une 
heure  ou  quelques  minutes,  même  si  l’on  prolonge 
le  refrbidissemëni  (cas  de  Jâdasshoh  et  âchaaf). 
L’éruption  disparue,  la  peau  est.  pour  un  temps 
plus  du  iHOiüë  long,  à  l’àbri  d'Üflë  houvéllè  réac¬ 
tion. 

Parfois  l’urticaire  .n’e§t. pas  le  seul  phénomène 
que  provoque  le  froid.  Béhier  présentait  Un  état 
lipothymique  si  le  bain  froid  était  prolongé.  C’était 
aussi  le  cas  du  malade  de  Duke.  Après  immer¬ 
sion  des  mains  dans  l’eau  froide,  la  malade  de  Wi- 
dàl,  Abrami  et  Lerrndyèz  n’avait  que  de  l’urti- 
Caire  ;  mais  après  un  bain,  elle  avait  des  malaises, 
des  frissons,  parfois  de  la  fièvre  et  présentait,  en 
plus  d’une  crise  d’urticaire,  rm  accès  d’asthme 
ou  de  Coryza  spasmodique. 


Deux  interprétations  sont  possibles  pour  expli¬ 
quer  là  production  de  l’urticàirè  par  le  froid.  On 
peut  considérer  cette  urticaire  soit  comme  une 
simple  réaction  vasomotrice  locale,  soit  comme  un 
phénomène  de  choc. 

Le  rôle  de  la  réaction  vasomotrice  locale  est 
indiscutable,  aussi  bien  dans  les  urticaires  loca¬ 
lisées,  ou  il  est  souvent  frappant  de  voir  avec 
quelle  ëxactitüde  l’éruption  se  fait  dans  là  zone 
refroidie,  que  dans  les  urticaires  généraliséës  dù 
l’urticaire  débute  toujours  par  la  région  refroidie. 
Ici,  la  généralisation  de  l’urticaire  s’expHqüe  bien 
par  des  troubles  vasomoteurs  à  distance  ;  le  sym¬ 
pathique  peut, réagir  loin  du  pdint  excite. 

A  cette  réaction  vasomotrice  s’ajoùtë-t-il  un 
processus  humoral?  Depuis  les  travairx  de  'VC^idàl, 
.'Abrami  et  Brissaud,  on  sait  que  le  frôid  provoque 
chez  les  hémoglobinüriquês  ùii  choc  Héindclasique 
en  même  temps  qu’une  crise  d’hématolysë.  Sui¬ 
vant  la  durée  du  refroidissement  et  lé  mode  de 
réaction  du  sujet,  une  série  de  phéhomëries  patho¬ 
logiques  peuvent  apparaître  ;  accès  fébriles,  dys¬ 
pnée,  arthralgies,  nausées,  œdème,  urticaire,  bémd- 
globinurië  (i).  Ces  troubles  provoqués  parlefioid 
ne  sont  pas  propres  aiix  hémoglobinuriques  ;  ils 
sont  d’ordre  plus  général  :  les  mêmes  autëürs 
soumettant  des  chiens  à  un  refroidissemefit  in- 
tensë  dë  tout  le  corps  firent  àppàraître  une  crise 
hémoclasique  avec  chiite  leucocytairë,  inversion 
de  la  formule,  baissé  de  l’index  réfractométrique, 
hypercoagulabilité  sanguine  (2). 

L’àutdcdiloïddclàsie  à  frigçr'e  est  donc  hors  de 
doute.  Mais  sdh  rôlë  dans  Turticairé  à  Jrigore  a 
besoin  d’être  démontré.  Or,  oh  peut  classer  sché¬ 
matiquement  les  màlàdes  atteints  d’uirticàirë  par 
le  froid  en  trois  groupés  suivàht  leurs  réactions 
huhioràlés. 

I.  —  Dans  les  cas  dë  Wagner,  de  Jadasshoh  ët 
Schaaf,  on  ne  trouve  pas  de  crise  hémoclasique  ; 
il  n’y  a  pas  de  processus  de  choc. 

II.  — DaüsrdbservatidhperSonheÜësuivàhtë,  dn 
trouve  de  la  leucopéhie  avec  hypertension,  modi¬ 
fication  vasculd-sanguüie  dont  la  signihcàtion 
doit  être  discutée. 

M.  T...,  âgé  de  trente-sept  ans,  est  envoyé  en  consul¬ 
tation  à  l’un  de  nous  par  le  Dî  J.ean  Faber  (de  Luxem¬ 
bourg). Ilaeu  dans  son  enfance  de  l'urticaire  à  la  suite  de 

(1)  F.  Widal,  P.  Abrami  et  Et.  Brissaud,  L’auto-ana¬ 
phylaxie.  Sou  rae  dans  l’héinoglobinurie  paroxystique. 
Traitement  antianaphylactiqué  de  l’hémoglobinurie  (Semaine 
médicale,  24  décembre  1913). 

(2)  F.  Widal,  P.  ABRAim  et  Et,  Bhissaud,  hecherclies 
expérimentales  sur  l’autocoUoïdoclasié  a  jrigore  (C.R.  Acad, 
des  sciences,  25  juillet  1921,  p.  207). 
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1  ingestion  d’aliments  poivrés,  d’écrevisses,  de  fraises. 
Actuellement  il  peut  en  manger  impunément.  Il  a  été 
aussi  sensibilisé  au  pyramidon  ;  nous  n’avons  pu  vérifier 
si  cette  hypersensibilité  persistait. 

Il  y  a  trois  ans,  pêchant  en  rivière  vers  6  heures  du 
matin,  il  plonge  son  bras  dans  l’eau  et  constate,  peu 
de  temps  après,  des  petites  plaques  ortiées  sur  la  partie 
du  bras  qui  a  été  immergée.  Depuis  ce  temps,  chaque 
fois  qu’il  s’expose  au  froid,  il  a  de  l’urticaire.  L’éruption 
a  des  caractères  d’apparition  bien  particuliers  :  elle  ne 
survient  que  quand  il  y  a  froid,  humidité  et  courant  d’air. 
S’il  plonge  ses  mains  dans  l’eau  froide,  l’urticaire  n’appa¬ 
raît  ensuite  que  lorsqu’un  courant  d’air  passe  sur  ses 
mains  ;  à  ce  moment  même  il  a  un  phénomène  de  chair 
de  poule,  puis  l’éruption  se  manifeste.  S’il  est  en  auto 
découverte,  assis  sur  des  coussins  froids,  il  a  de  l’urticaire 
sur  les  fesses  et  les  cuisses,  uniquement  si  le  temps-  est 
humide.  L’été  dernier  il  prend  un  bain  de  rivière  :  dès 
qu’il  sort  de  l’eau  il  se  voit  couvert  d’urticaire  ;  dix 
minutes  après  il  plonge,  l’urticaire  n’en  est  que  plus 
abouchante  ;  une  troisième  fois,  il  immerge  son  corps  dans 
l’eau  :  la  surface  cutanée  n’est  plus  alors  qu’une  vaste 
cloque  ;  le  lendemain  seulement  l’urticaire  disparaît. 

En  frottant  la  peau  de  ce  malade  avec  une  pointe 
mousse  on  constate  une  raie  vasomotrice  très  marquée, 
soit  blanche,  soit  rouge,  suivant  l’intensité  de  la  fric¬ 
tion,  mais  on  ne  provoque  pas  de  dermographisme.  Tout 
autour  de  la  raie  vasomotrice,  sur  une  vaste  zone,  on 
constate  de  l’horripilation.  Par  pincement  du  trapèze, 
on  détermine  un  réflexe  pilomoteur  très  accentué.  Il 
n’existe  pas  de  réflexe  solaire,  ni  de  modification  du 
pouls  par  compression  des  globes  oculaires.  L’examen  vis¬ 
céral  est  négatif. 

Nous  avons  recherché  les  variations  des  leucocytes  et 
de  la  tension  artérielle  au  membre  supérieur  gauche,  la 
main  droite  et  la  partie  inférieure  de  l’avant-bras  droit 
étant  immergées  dans  la  glace. 


La  leucopénie  peut  s’expliquer  par  une  action 
nerveuse.  Brown-Séquard  et  Tholozan  (2)  ont 
montré  dès  1850  que  chez  un  sujet  normal  l’im¬ 
mersion  d’un  membre  dans  l’eau  froide  produit 
de  la  vaso-constriction,  et  dans  l’eau  chaude  de  la 
vaso-dilatation,  non  seulement  dans  ce  membre, 
mais  aussi  dans  le  membre  opposé.  Les  troubles 
de  vaso-constriction  à  distance  sont  susceptibles 
de  provoquer  de  la  leucopénie  périphérique  avec 
tendance  à  l’inversion  de  la  formule  (Tinel  et 
Santenoise)  (3). 

On  ne  saurait  donc  s’étonner  des  modifications 
leucocytaires  observées  chez  notre  urticarien, 
puisque  ces  modifications  s’observent  aussi  chez 
les  normaux  à  la  suite  de  la  réfrigération  d’un 
membre. 

L’hypertension  s’expHque  aussi  du  fait  de  la 
vaso-constriction. 

Il  ne  s’agit  donc  pas,  ici,  de  crise  hémoclasique. 

III.  —  Enfin, dans  un  dernier  groupede  faits,  on 
constate  après  le  refroidissement  une  crise  hémo¬ 
clasique,  puisque  l’on  voit  apparaître  de  la  leuco¬ 
pénie,  de  l’hypotension  et,  parfois  même,  cer¬ 
tains  autres  signes  d’hémoclasie. 

Cinq  observations  rentrent  dans  ce  cadre  : 
celles  de  Gougerot,  Peyre,  Montet  et  Bertillon, 
de  Joltrain,  Morat  et  Ley,  de  Podesta,  de  Widal, 
Abrami  et  Lermoyez  et  une  des  nôtres. 

Gougerot  et  ses  collaborateurs  ont  noté  chez 
leur  malade  un  choc  humoral  immédiat  et  intense 

T.  A.  G.  B.  Polynucléaires. 


avant  l’immersion . 

le  malade  met  son  bras  dans  la  glace. 


le  malade  retire  son  bras  de  la  glace  ;  il  n’a  pas  d’urticaire, 
on  met  en  marche  le  ventilateur,  on  dirige  le  courant  d’air  s 


Horripilation  dans  la  z( 


Apparition  d’un  placard  dlurticaire  très  œdémateux,  très  prurigineux  sur  la  partie  inférieure  de  l’avant-bras. 

A  1 1  h.  17,  on  constate  sur  l’avant-bras  un  énorme  placard,  œdémateux,  de  12  centimètres  de  haut  sur  6  centimètres 
de  large,  blanc,  très  smrélevé,  entouré  d’une  zone  d’érythème  ;  au-dessus,  il  y  a  un  deuxième  placard  moins  grand, 
et  tout  autour,  de  petits  éléments  ortiés  ;  le  prurit  est  très  violent.  Toute  la  zone  urticarienne  est  celle  qui  a  reçu 
le  courant  d'air  du  ventilateur. 

A  II  h.  23... .  14-10.5  610°  42  p.  100. 


Dans  cette  observation  on  voit,  avant  l’appari¬ 
tion  de  la  crise  ortiée,  une  chute  leucoc5rtaire  avec 
inversion  de  la  formule,  mais  avec  hypertension 
passagère,  au  lieu  de  l’hypotension  de  règle  dans 
les  phénomènes  de  choc  (i). 

(i)  Dans  une  observation  toute  récente,  Lehner  (Urti¬ 
caire  par  le  froid.  Klinische  Wochenschrift,  t.  VIII,  1929, 
p.  306-309)  a  constaté  après  refroidissement  de  la  leucopénie 
avec  rutilance  du  sang  veineux,  sans  modification  notable  de 
l’index  réfractométrique  du  sérum,  et  une  augmentation 
légère  de  la  tension  artérielle.  . 


(les  leucocytes  passant  de  9  oop  à  1  000)  ;  l’érup¬ 
tion  apparut  en  quelques  minutes,  se  généralisa 
rapidement  et  dura  plus  de  quarante-huit  heures. 

(z)  Voy.,  à  ce  propos,  G.  Billard,  P.Dodel  etM.CouR- 
XIAL,  Innervation  vasomotrice  des  membres  et  réflexe  de 
Brown-Séquard  et  Tholozan  (La  Presse  médicale,  n“  ir,  8  fé¬ 
vrier  1928,  p.  161). 

(3)  J.  Tinel  et  D.  Santenoise,  Variations  brusques  de  la 
fonnule  leucocytaire  sous  l’influence  d’actions  nerveuses 
immédiates  (C.  if.  de  la  Soc.  de  biologie,  22  octobre  1921, 
P-  7I3)- 
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Dans  l’observation  de  Joltrain,  Morat  et  Dey 
lüminersioii  de  la  main  dans  l’eau  glacée  fut 
suivie  de  modifications  relativement  légères  des 
leucocytes  et  de  la  pression  artérielle  et  de 
modifications  beaucoup  plus  notables  de  la 
coagulation  sarguine,  de  la  teneur  du  sérum 
en  albumines  ;  au  bout  de  sept  minutes  l’urti¬ 
caire  apparut  au  niveau  de  la  main  immergée, 
gagna  le  bras,  le  thorax  et  puis  le  reste  du 
corps. 

Podesta,  dans  un  cas  d’urticaire  a  frigore  stric¬ 
tement  limitée  à  la  région  refroidie,  a  constaté  une 
crise  liémoçlasique  avec  hj’potension,  leucopénie 
(de  10  000  à  6  000)  et  li3qrercoagulabilité  san¬ 
guine,  mais  sans  inversion  de  la  formule,  sans 
abaissement  de  l’indice  réfractométrique  du 
sérum  et  sans  rutilance  du  sang  veineux.  Alors 
que  l’urticaire  apparaissait  au  bout  de -trois  à 
cinq  minutes  après  l’immersion  dans  la  glace,  la 
crise  n’a  débuté  que  vers  la  quinzième  minute 
et  n’a  eu  son  maximum  que  vers  la  vingt- 
cinquième. 

Da  malade  de  Widal,  Abrami  et  Dermoyez  pré¬ 
sentait  à  la  suite  du  refroidissement  une  crise 
liémoclasique  suivie  d’urticaire  et  d’autres  mani¬ 
festations  de  choc. 

La  malade  est  à  jeun  depuis  la  veille  au  soir  ;  avant  le 
bain,  elle  présente  13  000  leucocytes  par  millimètre  cube. 
On  lui  donne  un  bain  à  38"  de  14  li.  40  à  14  b.  57  :  à 
14  b.  45,  12  400  leucocytes  ;  à  14  li.  53,  12  600  leucocytes  1 
à  14  b.  57  elle  sort  du  bain,  la  température  de  la  pièce  est 
de  11“  ;  à  15  lieures,  on  trouve  6  cooleucocytes  ;  à  15  h.  04 
8  200  ;  à  15  h,  oy,  13  000  ;  à  15  h.  16,  12  600  ;  la  malade 
se  recouche.  Cinq  minutes  après  la  sortie  du  bain,  elle  se 
plaint  d’un  prurit  violent,  généralisé,  suivi  presque  aussi¬ 
tôt  de  l'apparition  de  placards  érythémateux  des  dimen- 

coude  droit,  à  la  région  présternale,  au  pied  droit  (la 
malade  a  indifféremment  des  placards  érythémateux  ou  de 
l'urticaire)  ;  un  piqueté  scarlatiniforme  sé  voit  sur  l'ab¬ 
domen  et  le  cou.  A  15  h.  20,  le  prurit  se  calme,  l’érythème 
pâlit  ;  à  16  h.  30,  il  a  cessé.  A  17  heures,  la  malade  a  une 
crise  de  coryza  spasmodique  ;  à  ig  heures,  une  violente  , 
crise  d'asthme  qui  dure  environ  deux  heures. 

Voici  une  observation  personnelle  : 

L.  SI...,  ménagère,  trente-cinq  ans,  est  envoyée  â 
notre  consultation  par  SI.  Monier-Viuard  pour  de  l’uiii- 
:aire  a  jrigore.  Nous  l’étudions  avec  SI.  Blamoutier. 

Au  début  de  la  guerre,  cette  malade  a  présenté  de  petits 
rlacards  urticariens  sur  le  visage  et  sur  les  mains,  peüt- 
Itre  déjà  en  rapport  avec  le  froid.  Après  trois  à  quatre 
nois,  l’éruption  cessa.  En  octobre  1925  apparut  une  petite 
■ruption  d’urticaire  généralisée.  Trois  semaines  plus  tard, 
iprès  une  émotion,  l’urticaire  réapparut  en  rapport  avec 
leux  causes,  l’alimeatation  et  le  froid. 
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I/urticaire  alimentaire  apparaissait  pendant  les  repas 
de  midi  et  du  soir  et  persistait  après  les  repas.  Elle  pré¬ 
dominait  aux  points  de  pression.  Dlle  était  peu  intense. 
Ces  éruptions  d'origine  alimentaire  ne  durèrent  que  deux 

L’urticaire  a  frigore,  par  contre,  persista  et  existait 
encore  quand  la  malade  vint  nous  consulter,  eh  1927. 

Dès  qu’elle  sort  par  temps  froid,  l’urticaire  apparaît 
sur  les  parties  découvertes  (visage,  cou,  mains,  avant- 
bras)  et  sur  les  jambes  (la  malade  porte  des  bas  très  fins). 
Si  elle  plonge  ses  mains  dans' l’eau  froide,  elle  a  des  pla¬ 
cards  urticariens  sur  les  régions  immergées.  Après 
le  bain,  elle  avait  jadis  une  éruption  généralisée  ;  au 
moment  où  nous  la  vo3mns,  elle  nous  dit  pouvoir 
prendre  des  bains  impunément  sans  qu’ils  aient  une 
action  urticante.  L’absorption  de  boissons  glacées  n’est 
pas  suivie  d’œdème  des  muqueuses  buccale  et  pha¬ 
ryngée. 

L’interrogatoire  ne  révèle  que  des  maladies  infectieuses 
banales  dans  l’enfance.  Iva  malade  est  mariée,  elle  n’a  eu 
ni  enfants  ni  fausses  couches.  En  dehors  de  l’urticaire,  elle 
n’a  aucune  affection  susceptible  d’être  rattachée  à  l’aha- 
phjdaxie  ou  aux  phénomènes  de  choc.  L’examen  viscéral 
est  négatif.  Mais  la  malade  est  émotive,  son  regard  est 
brillant,  bien  qu’il  n’y  ait  aucun  signe  clinique  d’hj'per- 
thrj-roïdisme  et  que  le  métabolisme  basal  (recherché  par 
M.  Claude  Gautier)  soit  normal  (—  i  p.  100).  Les  règles 
sont  régulières,  mais  depuis  que  l’urticaire  a  débuté,  elles 
sont  moins  abondantes  et  ne  durent  plus  que  trois  ou 
quatre  jours  au  lieu  de  six. 

Dans  une  première  épreuve,  nous  avons  recherché  avec 
M.  Blamoutier  quelle  était  l’action  du  refroidissement 
On  immerge  dans  de  la  glace  la  main  droite,  le  poignet  et 
la- partie  inférieure  de  l’avant-bras.  Très  rapidement,  des 
plaques  rouges  apparaissent.  On  sort  la  main  de  la  glace 
au  bout  de  trois  minutes.  Une  minute  après,  les  plaques 
rouges  du  poignet  se  surélèvent,  prennent  un  aspect  ortiê 
et  deviennent  prurigineuses  ;  la  main  est  entièrement 
rouge-violacé,  un  peu  œdématiée,  non  ortiée  ;  au-dessus 
de  la  région  immergée,  sur  l’avant-bras,  on  constate 
queUiues  petits  éléments  ortiés  de  la  taille  d’une  len¬ 
tille. 

Quatre  minutes  après  la  sortie  de  l’eau,  les  placards 
ortiés  de  l’avant-bras  et  du  poignet  deviennent  plus 
étendus  ;  de  nouveaux  éléments,  égal^ément  prurigineux, 
apparaissent  ;  certains  sont  de  grande-  dimension,  œdé¬ 
mateux,  de  contours  irréguliers  ;  l’un  a  4  centimètres  sur 
4'"", 3,  un  autre  3  centimètres  sur  un  autre  5  cen¬ 

timètres  sur  2<='n,5,  d’autres  sont  plus  petits,  plus  régu¬ 
liers  et  sont  plus  nettement  ortiés  ;  au  niveau  des  plis  du 
poignet,  existent  quelques  éléments  encore'  plus  petits, 
de  la  taille  d’une  lentille  ;  la  main  est  rouge,  enflée,  non 
grtiée.  ’ 

Huit  minutes  après  la  sortie  de  l’eau,  les  placards  urti¬ 
cariens  ont  conflué.  Ils  forment  une  vaste  hapiré  œdéma¬ 
teuse,  allant  du  poignet  à  la  partie  moyenne  de  l’avant- 
bras  ;  la  main  reste  érythémateuse.  L’œdème  et  l’urti¬ 
caire  correspondent  exactement  à  la  région  immergée  ; 
au-dessus  on  ne  trouve  que  quelques  petits  éléments 
d’urticaire.  ■  :  ■ 

Quelques  jours  après,  dans  une  deuxième  épreuve,  nous 
avons  recherché,  avec  M.  Blamoutier,  s’il  se  produisait 
des  modifications  vascjdo-sanguines.  La  main  droite  a 
été  mise  daus  la  glace.  Le  sang  a  été  prélevé  par  piqûre  des 
doigts  de  la  main  gauche.  La  tension  artérielle  a  été  prise 
à  la  jambe  gauche.  Les  résultats  obtenus  sont  résumés 
dans  le  tableau  suivant  : 
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Dans  l’observation  de  Widal,  la  crise  hémo- 


Avaut  l'immer- 


.  7  300  13,5-8,5  59,5  74'*b6o 

Immersion 


Dans  cette  observation,  il  y  a  eu  des  modifica¬ 
tions  nettes  du  taux  des  leucocytes  (de  7  300  à 
4  600),  de  la  tension  artérielle  (de  13,5-8,5  à 
8,5-7),  sans  modifications  appréciables  des  albu¬ 
mines  du  sérum  (74gr_6o  à  y4S^,x6)  ni  de  la  réserve 
alcaline  (59,5  et  55,7  vol.  pour  100)  ;  mais,  alors 
que  l’urticaire  est  apparue  7  minutes  30  secondes 
après  l’immersion  de  la  main  dans  la  glace,  la 
crise  hémoclasique  n’a  commencé  qu’à  la  trei¬ 
zième  minute  et  n’a  eu  son  maximum  qu’à  la 
quinzième. 

De  refroidissement  peut  donc  provoquer  une 
crise  bémoclasique  chez  les  malades  atteints 
d’urticaire  a  frigore  ;  mais  on  peut  se  demander 
si  cette  crise  joue  bien  im  rôle  dans  la  production 
de  l’éruption.  Dans  trois  des  observations  pré¬ 
cédentes,  celles  de  Podesta,  de  Widal  et  la  nôtre, 
l’ordre  d’apparition  des  accidents  a  été  précisé. 

Dans  celle  de  Podesta  et  dans  la  nôtre,  la  crise 
hémoclasique  a  été  postérieure  à  l’éruption  ; 
or,  pour  attribuer  un  phénomène  morbide  quel 
qu’il  soit  à  un  mécanisme  de  choc,  il  est  indispen¬ 
sable  que  la  crise  hémoclasique  ait  précédé  les 
accidents  cliniques  ;  ces  deux  observations  ne 
peuvent  donc  en  aucune  façon  être  interprétées 
comme  des  urticaires  colloïdoclasiques  :  l’urti¬ 
caire  et  la  crise  hémoclasique  ne  sont  ici  que  deux 
syndromes  parallèles  provoqués  par  la  même 
cause,  la  crise  hémoclasique  n’est  -pas  le  primum 
niovens  de  la  crise  ortiée.  Une  constatation  du 
même  ordre  avait  déjà  été  faite  par  l’un  de  nous 
avec  P.  Blamoutier  (i)  dans  la  migraine  :  l’appli¬ 
cation  de  glace  sur  le  fronUde  certains  migraineux 
fait  apparaître  simultanément  la  crise  hémocla¬ 
sique  et  la  crise  de  migraine  ;  les  deux  syndromes 
sont  indépendants. 


clasique  a  précédé. un  peu  l’éruption,  elle  a  donc 
pu  être  un  facteur  pathogénique,  mais  on  peut  se 
demander  si  la  précocité  de  la  crise  hémoclasique 
chez  cette  malade  ne  s’explique  pas  par  le  terrain 
spécial:  c’était,  en  effet,  une  grande  colloïdo- 
clasique  chez  qui  l’on  voyait  les  accidents  de  choc 
les  plus  variés  s’associer  sous  l’influence  de  causes 
multiples.  Le  froid  a  donc  pu  produire  plus 
facilement  que  chez  d’autres  sujets  une  crise 
hémoclasique,  d’autant  que  le  refroidissement  a 
porté  non  sur  une  partie  de  la  surface  cutanée, 
mais  sur  tout  le  corps. 

'En  conclusion,  le  refroidissement  provoque 
chez  certains  malades  de  l’urticaire  par  troubles 
vasomoteurs;  chez  d’autres,  il  provoque  égale¬ 
ment  une  crise  sanguine,  mais  cette  crise  vasculor 
sanguine  nous  semble,  le  plus  souvent,  s’effectuer 
sous  l’influence  du  froid  en  même  temps  que  la 
crise  ortiée,  sans  être  le  facteur  déterminant  de 
celle-ci. 

Y 


Pour  traiter  l’urticaire  a  frigore,  il  faut  avant 
tout  s’efforcer  d’agir  sur  les  réactions  vasomotrices 
anormales  de  ces  malades  par  des  modificateurs  du 
tonus  vago-sympathique.  On  aurait  tort  de  schéma¬ 
tiser  et  de  préconiser  tel  ou  tel  agent  thérapeu¬ 
tique.  Il  faut  agir  par  tâtonnements.  Chez  une  de 
nos  malades,  l’expérience  nous  a  montré  que  les 
injections  d’adrénaline  avaient  une  action  préven¬ 
tive  et  curative,  alors  que  celles  de  pilocarpine  et 
d’atropine  étaient  inefficaces.  Sous  l’influence 
d’injections  quotidiennes  d’adrénaline  Clin  pen¬ 
dant  vingt  jours,  avec  lej  semaines  suivantes 
prises  d’adrénaline  à  forte  dose  par  voie  buccale, 
la  malade  n’eut  plus  d’urticaire  a  frigore. 

On  doit  suivre  de  très  près  les  réactions  géné¬ 
rales  des  sujets  aux  injections  d’adrénaline,  ces 
réactions  pouvant  être  intenses.  Dans  certains 
cas,  011  peut  observer,  même  avec  un  demi-milli¬ 
gramme,  une  accélération  considérable  du  pouls, 
un  fort  tremblement,  de  la  pâleur  et  de  l’angoisse- 
On  a  même  signalé  quelques  cas  d’accidents 
graves  à  la  suite  d’injections  d’un  demi-milli¬ 
gramme  ou  d’un  milhgramme.  Nous  avons 
observé .  une  femme  chez  laquelle  l’injection 
d’un  demi-milligramme  provoqua  un  ictus  avec 
hémiplégie  droite  et  aphasie.  Il  est  vraisemblable 
que  dans  de  tels  cas  l’adrénahne  pénètre  dans  le 
torrent  circulatoire,  par  suite  de  la  rupture  d’un 
petit  vaisseau  là  où  se  fait  l'injection.  On  ne  sau¬ 
rait  donc  être  trop  prudent  quand  on  injecte 
l’adrénaline  :  il  faut  s’assurer  que  l’aiguille  n’est 
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pàs  dans  üii  vaisseau,  pousser  l’injection  très  len- 
tèrhènt,  et  noirs  préconisons  de  rie  pas  dépasser  un 
quart  de  milligramriie. 

Il  serait  intéressant  d’essa5"er  dans  ces  urti- 
câirès  a  frigore  l’éphédrine  par  voie  buccale,  dont 
l’action  est  comparable  à  celle  de  l’adrénaline  par 
voie  sous-cutanée. 

Duke  a  essayé,  saris  résultat  net,  de  produire 
Ürié  tolérance  locale  de  la  peau  par  des  applica¬ 
tions  froidês  répétéés  plusieurs  fois  par  jour  et 
pétidàrit  plusieurs  jours. 

Pôdesta  et  Gougerot,  ayant  constaté  une  insta¬ 
bilité  humorale  chez  leurs  malades,  ont  voulu 
agir  par  des  traitements  anticlasiques. 

Podesta  a  fait,  sans  résultat,  des  injections  in¬ 
traveineuses  de  chlorure  de  calcium; par  contre, 
l’âutohémothérapie  a  produit  dans  son  cas  tme 
amélioration,  mais  légère  et  sans  durée. 

Gougerot,  Peyre  et  Bertillon  (i)  ont  obtenu  un 
rësültat  très  appréciable  avec  les  injections  intra¬ 
veineuses  d’éosinate  de  césium  qui,  comme  Girard 
et  Peyre  l’ont  montré,  ont  une  action  empêchante 
sur  les  manifestations  de  choc. 

Il  faut  tenir  compte,  en  traitant  ces  malades^ 
du  rôle  possible  de  la  syphilis  héréditaire,  sur  la¬ 
quelle  a  insisté  Ravaut  (2).  Nos  ciriq  urticarieris  ne 
présentaient  aucun  stigmate,  mais  on  en  trouvait 
des  signes  chez  le  malade  de  Wagner  (Bordet-Was- 
serman  positif ,  mère  tabétique),  chez  celui  de  Gou¬ 
gerot  (leucoplasie),  chez  celui  de  Watrin  (améliora¬ 
tion  très  nette  par  le  traitement  antisyphilitique), 
chez  celui  de  Ravaut  (père  du  malade  S3q)hili- 
tique  avéré). 

Ravaut  conseille,  chez  de  tels  malades,  au  lieu 
de  faire  des  injections  d’arsénobenzène  (qui  sont 
sOuverit  mal  tolérées),  d’associer  des  médications 
arsenicales  et  mercurielles  par  voies  buccale  et  sous, 
cutanée  en  donnant  alternativement  de  l’arsenic 
(sous  forme  d’hectine  ou  de  comprimés  de  novar. 
sénobenzol)  et  du  mercure  (sous  forme  de  calomel 
ou  de  Hqueur  de  van  Swieten).  Gortat- Jacob  (3), 
dans  ces  urticaires  d’origine  S3q)hilitique,  préfère 
les  iodo-bismuthates  aux  injections  de  novar. 

On  doit  enfin,  chez  ces  urticariens  a  frigore^ 
s'enquérir  du  terrain  endocrinien  et  agir  suivant 
les  troubles  que  l’on  aura  constatés. 

Re  traitement  est,  en  somme,  difficile,  souvent 
décevant.  Ce  n’est,  la  plupart  du  temps,  que  par 

(1)  G0U6EROT,  Peyre  et  Bertillon,  ïraiteiueut  de  cer¬ 
taines  urücaires  et  dermatoses  voisines  par  l’éosinate  de 
césium  (Soc.  cLe  dermai.,  12  juillet  1928,  p.  530). 

(2)  Ravaut,  loc.  cit.  et  Presse  médicale,  11“  42,  nmi  1923, 
p.  473  Syphilis  héréditaire  et  phénomènes  de  sensibilisa- 

(3)  I.ORTAT- J  ACOB,  Discussiou  de  la  communicaion  de  Milian 
et  Wahl  (Soc.  de  dermai.,  g  décembre  1926,  p.  737). 
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des  essais  thérapeutiques  successifs  que  l’on 
pourra  obtenir  un  résultat  satisfaisant. 


LES  MODIFICATIONS  DE 
L’HYDROPHILIE  TISSULAIRE 
DANS  LES  SYNDROMES 
NEURO=ENDOCRINIENS 


Marcel  SENDRAIL 

Chef  de  clinique  médicale  à  lu  Faculté  de  Toulouse. 

D’étude  des  causes  extrarënales  des  œdèmes 
engage  les  jibysiopathologistes  à  reconnaître  une 
importance  sans  cesse  accrue  aux  facteurs  locaux 
d’imbibition,  et  à  regarder  l’affinité  hydrique  des 
tissus  comme  le  phénomène  majeur  du  métabo¬ 
lisme  de  l’eau  dans  l’organisme.  Mais  le  termê 
d’hydrophilie  tissulaire,  aujourd’hui  partout  en 
crédit,  désigne  beaucoup  plus  qu’il  n’explique. 
Sans  doute  des  relations  ont-elles  été  remarquées 
entre  l’avidité  pour  l’eau  des  milieux  biologiques 
et  leur  état  physico-chimique  que  caractérisent 
surtout  leurs  équilibres  acide-base,  minéro-mirié- 
ral  ou  lipoc3ri;ique.  Ces  constatations  un  peu  frag¬ 
mentaires  ne  donnent  toutefois  que  d’assez  iné- 
diocres  clartés  sur  la  généralité  des  échanges 
hydriques  dans  l’économie. 

Ces  échanges  obéis.sent  à  un  mécanisme  régu¬ 
lateur,  dont  la  réalité  est  surtout  attestée  par 
ses  défaillances  :  c’est  l’apparition  dès  œdèmes  ou 
des  grands  troubles  de  la  diurèse  qui  nous  per¬ 
met  d’apprécier  combien,  à  l’état  normal,  la  fixa¬ 
tion  et  la  répartition  de  l’eau  sont  soumises  à 
un  contrôle  sévère  et  minutieux.  Or,  la  plupart  des 
régulations  fonctionnelles  connues  supposent  tine 
intervention  nerveuse  ou  glandulaire.  Il  est  con¬ 
forme  aux  hypothèses  physiologiques  en  cours, 
de  mettre  pareillement  l’hydro-régulation  tissu¬ 
laire  au  compte  des  synergies  neuro-endocri¬ 
niennes.  N’y  soimnes-nous  pas  incités  d’ailleürs 
par  nombre  de  données  cliniques  ou  thérapeu¬ 
tiques?  Des  œdèmes  des  hémiplégies  ou  de  la  sy- 
ringomyéhe,  ceux  des  angioneuroses  périphé¬ 
riques,  les  polyuries  liées  aux  lésions  des  centres 
hypophyso-tubérieris,  la  valeur  curative  de  l’opo¬ 
thérapie  thyroïdienne  à  l’égard  des  syùdromes 
hydropigènes  et  des  néphroses  ont  déjà  rme  valeur 
passablement  démonstrative,  relativement  au 
problème  que  nous  considérons. 

Mais  nous  disposons  d’une  technique  qui  per¬ 
met  de  mesurer  l’hydrophilie  cutanée  et  par  suite 
d’en  étudier  les  variatioris  au  coürs  des  atteintes 
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nerveuses  ou' endocriniennes,  spontanées  ou^p ré¬ 
voquées  :  l'épreuve  de  l’intradermo-réaction  au 
sérum  physiologique  (test  d’Aldrich  et  Mac  Clure) 
nous  offre  une  méthode  simple  et  suffisamment 
rigoureuse  pour  l’Eppréciation  des  soifs  tissulaires. 
C’est  celle  que  nous  avons  employée  dans  des 
recherches  expérimentales  et  cliniques  dont  nous 
nous  proposons  de  donner  ici  les  résultats  (i). 

Outre  les  indications  que  nous  avions  dessein 
d’obtenir  ainsi  au  profit  de  l’interprétation  patho¬ 
génique  des  œdèmes,  nous  attendions  de  cette 
enquête  quelques  précisions  sur  les  modalités  de 
l’équilibre  histhydrique  dans  chacun  des  grands 
syndromes  endocriniens,  précisions  que  nous  espé¬ 
rions  pouvoir  faire  servir  au  dirguostic  des  cas 
complexes  ou  litigieux,  si  fréquents  en  endocrino¬ 
logie. 


Il  importe  d’abord  de  rappeler  la  technique  et 
de  discuter  la  valeur  de  l’épreuve  que  nous  avons 
utilisée  à  ces  fins.  Ils’en  faut,  en  effet,  que  l’accord 
soit  fait  sur  sa  signification  véritable. 

En  1923,  Aldrich  et  Mac  Clure  remarquèrent 
que  l’ampoule  provoquée  par  l’introduction  dans 
le  derme  de  quelques  dixièmes  de  centimètre 
cube  de  sérum  physiologique  disparaissait  en 
peu  de  minutes  chez  les  œdémateu.x,  alors  (pi’elle 
persistait  plus  d’ime  heure  chez  les  sujets  nor¬ 
maux.  Cette  accélération  de  la  résorption  précé¬ 
dait  toujours  l’apparition  clinique  des  hydropisies 
cardiaques,  hépatiques  ou  rénales.  Elle  s’atté¬ 
nuait  avant  que  l’œdème  décrût.  Ses  variations 
accompcgnaient,  ou  plutôt  annonçaient,  toutes 
les  variations  de  la  surcha-ga  h3'drique.  Elle  s’ob¬ 
servait  également  à  la  suite  des  hémorrrgies 
abondantes  et  des  grandes  spoliations  de  liquide 
(diarrhées  cholériformes).  Eé  phénomène  semblait 
donc  caractériser  une  exrgération  de  l’affinité 
hydrique  des  tissus.  C’est  l’interprétation  qu’en 
donnèrent  les  auteurs  américains  et,  à  leur  suite, 
Paul  Chevallier  et  Stiffel  (2),  Ribadeau-Dumas  et 
Tisserand  (3),  lorsqu’ils  introduisirent  la  méthode 
en  France,  et  Marcel  Eabbé  et  P.-E.  Violle,  lors- 

(1)  I,es  recherches  exirürimentales  ont  été  pratiquées  dans 
le  laboratoire  de  M.  le  professeur  A.  Rémond,  en  collabora¬ 
tion  avec  le  D-  Jean  Bern.\rdneig.  Les  principales  de  leurs 
conclusions  ont  déjà  fait  l’objet  de  notes  à  la  Société  de  bio¬ 
logie  (Voy.  les  Compies  rendus,  1927,  t.  XCVI,  p.  1222  et  1928; 
t.  XCVIII,  p.  578). 

(2)  P.  Chev.allier  et  Stipfei-,  C.  R.  de  la  Soc.  de  biologie, 
1925,  t.  XCIII,  p.  1231. 

(3)  Ribade.au-Dumas  et  Tisserand,  Bull,  de  la  Soc.  méd. 
des  hôp.,  16  déeentbre  1925,  p.  1637. 
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qu  ils  en  systématisèrent  l’étude,  sous  le  nom  signi¬ 
ficatif  de  test  cutané  d’hydrophüie  (4). 

*  Ea  simplicité  même  du  procédé,  cependant, 
ne  pouvait  qu’éveiller  les  défiances  des  biologistes. 
Govaerts  et  Bernard  (5)  affirmèrent  que  la  dispa¬ 
rition  de  la  boule  d’œdème  provoqué  n’était  liée 
qu’à  la  diffusion  mécanique  du  liquide  entre  les 
travées  du  derme  ;  il  est  évident  que,  s’il  en  était 
ainsi,  nulle  concordance  n’eût  pu  être  observée 
entre  les  états  pathologiques  et  les  données  du 
test. 

E’objection  de  Merklen,  M.  Wolf  et  Schnei¬ 
der  (6)  réclame  plus  d’attention  :  frappés  de  voir 
les  temps  de  résorption -varier  suivant  les  points 
du  tégument  injectés,  et  suivant  la  position  des 
membres,  ces  auteurs  admirent  que  l’épreuve 
d’Aldrich  contrôlait  surtout  le  jeu  des  actions 
vaso-motrices.  Il  est  peu  douteux  que  les  troubles 
vasculaires  locaux  modifient  notablement  la  du¬ 
rée  de  résorption  du  sérum  :  Cohen,  Applebaum 
et  Hainswolth,  Stern  et  Colen,  M.  Eabbé,  Heitz 
et  Violle  (7)  l’ont  établi  pour  le  cas  des  sténoses 
artérielles  périphériques.  Il  importe  donc  de  veil¬ 
ler  aux  causes  d’erreur  qu’introduit  le  facteur 
circulatoire.  Mais,  dans  des  conditions  identiques 
de  régime  capillaire,  il  semble  bien  que  ce  soient 
les  nécessités  de  l’équilibre  histhydrique  qui 
commandent  les  variations  de  la  résorption. 
D’assez  nombreuses  déterminations  cliniques  ont 
montré  les  relations  des  données  de  l’intrader- 
mo-réaction  sérique  et  de  la  fonte  ou  du  progrès 
des  œdèmes,  pour  ne  laisser  place  à  aucime  incer¬ 
titude. 

E’épreuve  d’Aldrich  mérite  donc  d’être  consi¬ 
dérée  comme  le  test  de  l’hydrcphilie  cutanée. 
Mais  il  convient  de  donner  à  ce  terme  d’hydro- 
philie  son  sens  le  plus  général,  sans  rien  présumer 
des  modalités  de  la  fixation  de  l’eau  sur  les  tissus. 
Il  n’est  nullement  assuré  par  exemple  que  cette 
fixation  s’effectue  par  l’imbibition  des  colloïdes 
cellulaires  :  c’est  ainsi  que  les  travaux  de  Schade 
et  Clausen  (8)  ont  mis  en  doute  la  possibilité 

(4)  M.  I.abbé,  Violle  et  .'Vzerad,  Presse  médicale. 
22  mai  1926.  —  M.  Tabbé  et  Violle,  I,e  métabolisme  de 

(5)  Govaerts  et  Bernard,  C.  R.  de  la  Soc.  belge  de  biolo 
gis,  1927,  t.  XCVrr,p.  183. 

(6)  Merklen,  M.  Wolf  et  Schneider,  Bull,  de  la  Soc. 
méd.  des  hôp.,  9  juillet  1926,  p.  1296. 

(7)  Cohen,  .Applebaum  et  Hainsworth,  Journ.  of  the 
Amer.  med.  Ass.,  29  mai  1926.  —  Stern  et  Colen,  Journ. 
of  lhe  amer.  med.  Ass.,  23  oetobre  1926.  —  M.  Tabbé,  Heitz 
et  Violle,  C.  R.  de  la  Soc.  de  biologie,  1927,  t.  XCVI,  p.  1283 
et  1928;  t.  XCVIII,  p.  907;  Arch.  des  mal.  du  cœur,  septembre 
1928. 

(8)  Schade,  Münchener  med.  Wochenschrift,  31  décembre 
1926, 
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même  d’une  hydratation  colloïdale.  I^’ensemble 
dés  propriétés  physico-chirniques  que  nous  étu¬ 
dions  sous  le  nom  d’hydropijilie,  et  dont  le  test 
d'AÏ4rich,  nous  donne  une  appréciation  grossière, 
reste  donc  assez  mystérieux.  Il  faut  voir  là  une 
notion  prpmsoire,  que  suppose  une  hypothèse 
de  travail,  plutôt  qüe  l’expression  d’une  réalité 
irrécusable. 

ïsTotre  technique  ne  diffère  pas  de  celle  que  dé¬ 
crivent  M.  Xabbé  et  Violle.  Nous  usons  d’une 
solution  chlorurée  sodique  à  8  p.  i  ooo  (ramenée  à 
un  ÿH  =  7,40  par  addition  de  bicarbonates)  dont 
à  chaque  épreuve  o''",?  sont  poussés  dans  le 
derme  'de  la  région  choisie  à  l’aide  d’une  fine  ai¬ 
guille  montée  sur  une  serirgue  de  Barthélemy, 
chez  l’homme,  nous  pratiquons  généralernent  l’in¬ 
jection  en  divers  points,  meinbres,  abdomen  ;  si 
les  résultats  ne  concordent  pas  entièrement,  nqus 
retenons  surtout  les  constatations  faites  à  la  face 
antéro-externe  de  l’avant-bras,  ha  disparition 
de  l’élevure  doit  être  recherchée,  non  seulement 
à  la  vue,  mais  epcore  au  palper  digital.  Nonnale- 
njent,  1?  temps  de  résorption  (T.  R.)  n’esf  jainais 
inféneur  à  cinquante  minutes  ;  il  atteint  souvent 
quatre-vingt-dix  minutes. 

Nos  recherches  expirirnentales  ont  porté  sur  le 
lapin,  dont  le  pavillon  auriculaire  offre  sur  sa  face 
convexe  une  zone  où,  après  épilation,  fl  est  aisé  de 
suivre  les  progrès  de  la  résorption  du  liquide 
injecté.  Qn  reconnaît  la  disparition  de  l’ampoule, 


respiratoires  —  on  puisse  piesurer  la  carence  avec 
quelque  rigueur. 

1°  Actions  nerveuses  et  sympathiques.  — Sur 

10  animaux,  nofis  avons  pratiqué  deux  séries  d’in¬ 
terventions  :  résection  du  cordon  syrnpathique  pu 
artacliement  dù  ganglion  cervical,  et  d’autre  part, 
résection  des  deux  troncs  dérivés  des  première 
et  deuxième  paires  cervicales,  aux  ramifications 
desquels  le  pavillori  auriculaire  doit  son  innerva¬ 
tion.  Dans  le  premier  cas  était  constaté  fe  .syn¬ 
drome  habituel  de  paralysie  sympathique,  myo- 
sis,  éncphtalmie,  hyperémie  et  hyperthermie  du 
pavillon.  Dans  le  second,  les  phénomènes  de 
constncfion  vasculaire  l’emportaient  constam- 
'  ment,  ^11  moins  au  bout  de  quelques 

heures. 

Dans  le  tableau  ci-dessous,  qui  groupe  nos  ré¬ 
sultats,  nous  tenons  compte  seulement  des  va¬ 
leurs  du  T.  R.  établies  le  lendemain  de  l’interven¬ 
tion  :  ce  sont  les  plus  démonstratives.  Les  résec¬ 
tions  ont  toujours  porté  sur  le  côté  gauche,  et  les 
chiffres  relatifs  à  l’oreille  droite  sont  donnés  à 
titre  de  témoins. 


pfbypquéé  au  nfveau  de  l’hypoderme,  en  impri- 
rriant  avec  une  extrémité  mousse  un  godet  dans 
la  zone  infiltrée.  Par  de  multiples  déterminations, 
chez  des  sujets  adultes  et  placés  dans  des  condi¬ 
tions  toujours  identiques  de  nourriture  et  de  tem¬ 
pérature,  nous  avons  constaté  qu’à  l’état  normal 
le  T!  R.  varie  notablement,  mais  que,  le  plus  sou¬ 
vent  égal  à  quarante  minutes,  dépassant  rare¬ 
ment  soixante,  il-  n’est  toutefois  jamais  inférieur 
à  trente,  chiffres  notablement  plus  bas,  comme  on 
le  voit,  que  les  moyennes  adoptées  pour  l’homme. 


I.  Sympathicotomie  cervicale..  60  25 

n.  -  ..33  II 

m.  -  ..36  8 

IV.  —  ..  65  26 

V.  Arrachement  di;  ganglion 

cervical .  45  21 

VI.  Arrachement  du  ganglion 

cervical . . . .  35  26 

VII.  Arrachement  du  ganglion 

cervical .  37  32 

VIII.  Résection  de  C.  et  C“  .  32  10 

IX.  ■  .40  II 

X-  -  •  45  15 


Eltude  expérimeiitale.  —  Nous  avons  étudié 
la  résorption  du  sérum  phv^siolcgique,  après  résec¬ 
tions  nerveuses  et  sympathiques  et  sous  l’in¬ 
fluence  des  agents  pharmacod5Tiamiques,  modi¬ 
ficateurs  du  tonus  neuro-végétatif.  Nos  recherches 
sur  les  actions  endocriniennes,  d’autre  part,  ont 
été  limitées  à  la  thyroïde,  qm  est  le  seul  appareil 
glandulaire  dont  — l’exploration  des  échanges 


De  la  comparaison  fie  nos  résultats,  ü  ressort 
que  toute  intervention,  quelle  qu’elle  fût,  était 
suivie  d’une  accélération  parfois  considérable  de 
la  résorption  de  l’ampoule  hypodermique.  Le 
phénomène  était  surtout  manifeste  sur  les  pavil¬ 
lons  soumis  aux  résections  nerveuses,  où  Tampoule 
s’effondrait  parfois  sous  nos  yeux,  il  se  montra 
toutefois  assez  peu  durable  ;  chez  la  plupart  de 
nos  animaux  il  ne  persistait  pas  au  quatrième  jour 
et,  pour  le  lapin  II  seul,  il  fut  retrouvé  au  cours 
de  la  troisième  semaine.  On  sait,  du  reste,  que  les 
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troubles  liés  à  la  paralysie  sympathicjue  sont  de 
durée  relativement  courte  (i). 

Si  les  faits  sont  patents,  leur  interprétation  n’est 
pas  aisée.  Il  semblerait  naturel  de  les  rapporter 
à  l’afflux  sanguin,  qui  assurerait  un  drainage  ra¬ 
pide  du  sérum  injecté.  Mais  les  cas  où  ïe  raccour¬ 
cissement  du  temps  de  résorption  est  le  plus  ac¬ 
centué  sont  aussi  ceux  où  prédominent  le^  réac¬ 
tions  vaso-constrictrices.  D’autre  part,  nous 
avons  vérifié  quelesoto-érythroses  physiologique^} 
ne  coïncident  nullement  avec  ime  accélération  de 
la  résorption,  et  qu’au  cours  de  l’hyperémie  in¬ 
tense  que  provoquent  les  frictions  au  xylol, 
l’épreuve  donne  les  résultats  les  plus  variàbles. 

Ainsi,  le  facteur  circulatoire  étant  éliminé,  le 
test  d’Aldrich  garde  sa  pleine  signification,  et 
nous  pouvons  conclure  à  la  réalité  d’une  élévation 
de  l’hydrophilie  tissulaire  au  cours  des  para¬ 
lysies  nerveuses  et  sympathiques  expérimentales. 

Des  résultats  obtenus  par  l’injection  des  subs¬ 
tances  sympathicotropes  corroborent  cette  don¬ 
née.  Si  l’on  pousse  dans  la  veine  marginale  de 
l’oreille  o“b,io  par  kilogramme  d’animal,  d’une 
solution  d’adrénaline  au  millième,  il  est  de  règle 
qu’au  cours  de  l’heure  qui  suit,  le  T.  R.  de  l’am- 
poide  hjq)odermique  s’allonge  au  point  de  toti- 
jours  dépasser  cinquante  minutes.  C’est  ce  que 
nous  avons  constaté  chez  trois  sujets  ;  c’e.st  ce 
que  Schulmann  et  Marek  (2)  ont  pareillement 
vérifié. 

Des  inhibiteurs  du  sympathique  jouissent  de 
pouvoirs  inverses.  Chez  un  lapin  de  2  800  grammes, 
nous  avons  vu  l’injection  intraveineuse  de  _ 
de  tartrate  d’ergotamine  réduire  le  rjdhme  car¬ 
diaque  de  194  pulsations  à  106,  le  T.  R.  de 
quarante-cinq  à  onze  minutes.  Tout  agent  modi¬ 
ficateur  du  tonus  vago-sympithique  alïecte  gra¬ 
vement  l’équilibre  hi.sthydrique. 

Sans  invoquer  les  vieilles  expériences  partout 
citées,  de  Ranvier  et  de  Roger  et  Josué,  il  est  bon 
de  rappeler  que  les  constatations  des  neurolo¬ 
gistes  autorisent  de  telles  interprétations.  André 
Thomas  (3)  a  relevé  la  fréquence  d’une  infiltra¬ 
tion  discrète  au  cours  des  paralysies  sympa¬ 
thiques.  Harvier  et  Demaire  (4)  ont  décrit  sous  le 
titré  d’ «  artérite  des  membres  inférieurs  à  forme 
œdémateuse  »,  un  S3mdrome  de  paralysie  sjnnp  r- 

(1)  Voy.  à  CE  sujet  I,eriche  et  Foxtai.'JE,  Priissi-  msiicale 
16  avril  1927. 

(2)  ScHtTLMANN-  et  M.arek,  C.  R.  de  la  Soc.  de  biologie,  1926, 
t.  XCV,  p.  1474. 

(3)  André  Thom.as,  Rapport  à  la  VII^  Réunion  ncurol. 
intern.,  juin  1926. 

(4)  Harvier  et  I,emaire,  Bull,  de  la  Soc.  méd.  des  hôp., 

avril  1927. 


thique  avec  œdème  local.  Tinel  et  Moncany  (5) 
ont  vu  un  œdème  traumatique  s’accompagner  de 
réflexes  sympathiques,  vasomoteurs  et  trophiques. 
Enfin,  on  sait  que  bien  des  œdèmes  de  guerre 
sont' imputables  à  des  lésions  vasculo-nerveuses 
associées  (H.  Meige  et  A.  Benisty)  et  certains 
trophœdèmes,  à  des  malformations  rachidiennes 
génératrices  de  compressions  radiculaires  (Déri, 
Sicard)  {6). 

Il  est  malaisé  de  préciser  le  mécanisme  des  ac¬ 
tions  neuro-végitatives  sur  l’hjfflratation  tissu¬ 
laire.  Peut-être  les  jiropriétés  des  membranes 
doivent-elles  être  placées  sous  leur  dépendance. 
Peut-être  égilement,  si  téméraire  que  semble 
d’abord  cette  sugge.stion,  les  réactions  phy.sico- 
chimiques  elles-mêmes  sont-elles  soumises  au  con¬ 
trôle  sympathique  :  Fontaine  et  Jung  (7)  ont 
établi  l’inlluence  delà  sympathicectomie  sur  le 
des  plaies  ;  or  l’imbibition  cellulaire,  selon  la 
conception  de  Fischer  et  de  Schade,  varie  surtout 
en  fonction  des  variations  de  l’équilibre  acide- 
base  du  milieu.  Cette  hypothèse  appelle  une  véri¬ 
fication,  à  laquelle  n’est  nullement  liée  toutefois 
la  valeur  des  faits  expérimentaux  que  nous  venons 
d’exposer. 

2“  Actions  endocriniennes.  —  Nous  nous 
sommes  simplement  proposé  l’étude  de  l’intra- 
dermo-réaction  au  sérum  physiologique,  au  cours 
du  développement  du  myxœdème  expérimental. 

Nous  avons  soumis  cinq  animaux  à  la  thjuoïdec- 
tomie,  en  prenant  soin  de  ménager  les  parathy¬ 
roïdes  externes.  Des  modifications  consécutives  du 
fonctionnement  glandulaire  ont  été  appréciées 
par  des  déterminations  de  la  température  rectale 
et  du  métabolisme  général.  Cette  dernière  mesure 
était  effectuée  en  air  confiné  :  l’animal,  à  jeun 
depuis  vingt-quatre  heures,  était  placé  dans  une 
enceinte  de  grande  capacité,  où  la  pression  était 
maintenue  constante  grâce  à  un  manomètre  com¬ 
pensateur.  D’air  étant  anaEsé,  avant  et  après  l’ex¬ 
périence,  dans  l’eudiomètre  de  Daulanié-Dafon, 
la  quantité  de  chaleur  émise  était  calculée  en  fonc¬ 
tion  du  quotient  respiratoire  et  de  l’intensité  des 
échanges,  et  rapportée  au  mètre  carré  de  surface 
corporelle  et  à  l’heure.  Nous  avons  procédé  à  ces 
diverses  évaluations  et,  .simultanément,  àl’épreuve 
d’Aldrich,  avant  la  tlqvroïdectomie  et,  par  inter¬ 
valles  réguliers,  au  cours  des  semaines  qui  la 
suivirent.  Nous  ne  donnons  ici  que  les  détermina-; 
tions  les  plus  significatives. 

(5)  Tinel  et  JIonc.any,  Soc.  neitrol.,  11  avril  1929. 

(6)  I.ÉRi,  Gaz.  des  hôp.,  2S  mars  1922,  et  Journ.  méd. 

■  jranç.,  décembre  1927.  —  Sicard,  Haguenau  et  Wallich, 

Soc.  lieuroL,  l'i  mars  1928. 

(7)  Fontaine  et  Jung,  Presse  médicale,  25  août  1928,  et 
JUNG,  Thèse  de  Strasbourg,  1928. 
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XI.  Avant  . . . 
17“  jour  . 

XII.  Avant  . .  . 
i6e  jour  . 
62=  —  . 

104=  jour 

XIII.  Avant  . . . 
310  jour  . 
55“  — 

980  _  .. 

XIV.  Avant  . .  . 

231^  jour  . 
42“  -  . 

XV.  Avant  . . . 
33“  jour  . 
58“  -  . 

91“  X 


2  740  39" 

2  895  36’', 5 

2  340  39°, 5 

2  520  39°, 5 

2  595  39". 

2  620  39°, 5 

2  640  40° 

2  475  39° 

I  070  40", 5 

I  135  38° 

I  no  36°, 5 

I  325  39''.5 

I  390  38° 

I  275  380,5 

I  310  36" 


cal.  iniii. 

45.3  52 

22.8  14 

43,  r  38 

28.1  28 

33.5  30 

39.3  39, 

33.9  45 

24.5  28 

34.7  36 

30.2  40 

57  59 

38.6  21 

27.8  17 

51.3  95 

38.7  19 

25,5  13 


I^es  résultats  observés  offrent  des  divergences 
remarquables.  Certains  animaux  (XII  et  XIII) 
n’ont  montré  qu’un  déficit  thyroïdien  minime  et 
fugace.  Chez  eux,  le  temps  de  résorption  n’a  pas 
subi  de  modification  durable.  Il  s’agissait,  en 
effet,  de  lapins  adultes,  et  l’on  sait  que  la  tolérance 
des  adultes  à  la  thyroïdectomie  est  presque  par¬ 
faite  (Jeandelize).  I^es  trois  autres  sujets  (XI, 
XIV,  XV),  âgés  respectivement  de  six  mois,  sept 
semaines  et  dix  semaines,  ont  présenté,  outre 
l’abaissement  thermique  et  la  chute  rapide  et  x^ro- 
fonde  du  métabolisme  respiratoire,  de  la  torxieur 
et  des  troubles  trophiques  tégumentaires.  Ils  .sont 
morts  au  vingt-cinquième  jour,  au  cinquante  et 
unième  et  au  cent  treizième.  Chez  tous  les  trois, 
la  résorption  de  l’ampoule  hypodermique  a  été 
manifestement  accélérée  et,  chez  l’un  d’eux,  cette 
accélération  a  persisté  plus  de  trois  mois  après  l’in¬ 
tervention. 

hes  intradermo-réactions  étaient  pratiquées 
toujours  assez  longtemps  après  la  réparation  de 
la  plaie  opératoire,  d’ailleurs  éloignée  de  la  zone 
d’injection  pour  que  les  modifications  constatées 
ne  pussent  être  mises  sur  le  compte  de  phénomènes 
circulatoires.  C’est  donc  d’une  élévation  de  l’hydro- 
philie  chez  les  organismes  éthyroïdés,  que  nos 
résultats  paraissent  témoigner. 

Cette  conclusion  ne  saurait  étonner.  Si  l’on 
admet  que  la  curabilité  d’un  œdème  par  une  opo¬ 
thérapie  spécifique  fait  la  preuve  de  son  origine, 
que  d’œdèmes  sont  thyroïdiens  !  Depuis  que  les 
travaux  d’Heinsheimer,  de  Volhard,  d’Epjringer, 
d’Epstein  ont  inauguré  la  notion  de  néphrose 
lipoïdique  et  proposé  le  traitement  par  le  régime 
hyqreralbumineux,  et  l’administration  d’extrait 
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thjToïdien,  les  obserr-ations  d’hydropisies  strumi- 
prives  se  sont  multipliées.  En  France  même, 
il  est  malaisé  de  les  dénombrer  (M.  Labbé, 
Chabanier,  Ribadeau-Dumas,  Harvier,  Cordier, 
Pagniez,  Eereboullet,  Apert,  Gâté,  Sairton,  Mou- 
riquanl,  Merklen,  etc.). 

Mais  ces  documents  cliniques,  si  nombreux 
fussent-ils,  ne  prouvaient  nullement  que  l’action 
de  l’extrait  thyroïdien  fût  vraiment  substitutive 
et  attestât  la  carence  de  la  sécrétion  correspon¬ 
dante  :  beaucoup  de  produits  opothérapiques  ne 
sont  efficaces  qu’en  ' vertu  de  leurs  irouvoirs 
p]iarmacf)dynamiques.  Nos  expériences  nou.s 
semblent  à  cet  égard  d’une  plus  grande  valeur 
démonstrative  :  elles  établis.sent  nettement  que 
le  déficit  thyroïdien  peut  constituer  un  facteur 
hydropigène.  Elles, mettent  de  jilus  en  évidence 
le  déterminisme extra-réqal,  tissulaire,  de  la  réten¬ 
tion  aqueuse  dysthyroïdienne.  Rapjrelons  au  reste 
que  récemment  Parhon,  Kahane  et  Marza  (i)  ont 
vu  la  teneur  en  eau  des  muscles  striés  s’élever  chez 
les  animaux  thyroïdectomi.sés. 

Par  quel  mécanisme  les  hormones  thyroïdiennes 
modifient-elles  l’imbibition  tissulaire?  Nous  pour¬ 
rions  leur  suiiposer  aussi  gratuitement  une  action 
sur  l’un  ou  l’autre  des  facteurs  qui  régis.sent  loca¬ 
lement  les  échanges  hydriques,  équilibres  liiiocy- 
tique,  acide-base  ou  minéral.  C’est  une  pure  hyqio- 
thèse  qui  leur  fait  concéder  généralement  un 
contrôle  électif  sur  la  tension  osmotique  des 
protéines. 

De  celle  élude  expérimentale  se  dégagent  donc  deux 
notions  précises:  V accenlnaiion  de  l’affinité  hy¬ 
drique  des  tissus  dans  le  domaine  des  paralysies 
neuro-sympathiques  et,  d’autre  part,  au  cours  des 
états  athyroidiens  ou  hypothyroïdiens.  Elles  enga¬ 
geaient  à  des  recherches  d’ordre  clinique,  que 
nous  allons  maintenant  cxijoser. 


Etude  clinique.  —  Dans  le  cadre  nosogra¬ 
phique  endocrinien,  nous  ayons  laissé  de  côté  les 
syndromes  génitaux,  dont  les  critères  symptoma¬ 
tiques  manquent  de  rigueur,  ainsi  que  les  états 
d’insuffisance  héijatique,  à  l’étude  desquels  Heitz 
et  Gilbert-Dreyfus  (2)  ont  déjà  apxiliqué l’épreuve 
d’Aldrich.  Nous  avons  préféré  également  réserver 
la  xrathologie  pancréatique,  si  suggestives  que 
soient  les  connaissances  déjà  acquises  à  l’égard  des 

(1)  P.UUION,  K.\hane  et  C.  R.  de  la  Soc.  roumaiuc 

(2)  Heitz  et  Cilbert-Ureyfus,  Paris  médical,  22  sep- 
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œdèmês  insüliniehs  (Widal,  Abrami,  Weill  èt 
ivaüdat,  Raynaud  et  Racroix,  Feissly,  Klein,  etc.). 

Nos  recherches  ont  porté,  au  hasard  des  ren¬ 
contres  cliniques  (i),  sur  des  syndromes  thyroï¬ 
diens,  surrénaux  et  hypophysaires.  Nous  avons 
recueilli  d’autre  part  quelques  documents  dans 
des  cas  qui  supposaient  une  atteinte  neuro-sym¬ 
pathique.  Notre  exposé  sera  assez  bref,  car,  on  va 
le  voir,  les  résultats  ont  quelque  peu  déçu  notre 
attente. 

1“  Syndromesthyroïdiens.—  Il  s'agissait,  dans 
12  cas,  de  maladies  de  Basedovvou  d’adénomes 
thyréo-toxiques,  dans  4  cas,  de  myxœdêmes  con- 
génitaüx  ou  acquis,  dans  2  cas,  de  goitres  avec 
métabolisme  normal. 

I.  —  Suzanne,  vingt-neuf  ans.  Goitre  volulnineu.x  et 
pulsatile,  exoplitahnie  très  nuirtiuéc,  tachycardie,  trem¬ 
blement,  insomnies,  canitie  en  aires.  Métaholinne  basai  = 

(  -f  7a  p.  foo).  Temps  de  résorpiinn  =  105  minules. 

II.  —  Stéphanie,  trente-sept  ans.  Goitre  à'peine  appré¬ 
ciable,  exophtalmic,  aiiiaigiisscincnt,  Wasscimaiin 

positif.  M.  H.  =  j2,5  (+  4J  p.  100).  T.  R.  ~  6^  minutes. 

III.  —  Eilitli,  dix-neuf  ans.  Goitre,  exophtalmie,  trem¬ 
blement,  infantilisme,  aménorrhée,  il/.  B.  =  59 

(+  57  P-  100).  T.  R.  =  40  minules. 

iV.  —  Rosalie,  quarante  et  un  ans.  Goitre,  exoplital- 
mie  modérée,  tacliycardie  eurythmique,  crises  gastral¬ 
giques  pseudotabétiques,  il/.  B.  =  50  (  +  41  p.  100).  T.  R. 
=  70  minutes. 

V.  —  René,  vingt-neuf  ans.  Goitre,  exophtalmie,  in¬ 
suffisance  aortique.  M.  B.  —  5,7,4  (  55  p.  100).  T.  R.  — 

7 O  minutes. 

VI.  —  joséphine,  trente  et  un  ans.  Pas  de  goitre  appré¬ 
ciable.  Exophtalmie.  Trcmlihmcnt.  Eiytlnc  rr  élal.s.ie 
AI.  B,  =  58,6  (  -\-  60  p.  100).  T.  R.  =  ,55  minutes. 

VIE  —  Jeanne,  trente-deux  ans.-Goitic,  cxoflitahnie 
tachycardie,  troubles  psychonévrosiques.  AI.  B.  —■ 
50,9  (  -h  ,79  p.  100).  T.  R.  —  60  minutes. 

VIII.  —  Marie,  cinquante  et  un  ans.  Syndrome  base 
dowien  consécutif  à  la  ménopause,  exorbitis  unilatéral, 
il/.  B.  =  40  (-\-  40  p.  100).  T.  R.  =  55  minutes. 

IX.  —  Delphine,  vingt-sept  ans.  Exophtalmie,  tachy¬ 
cardie,  tremblement,  apparus  au  cours  de  la  con.vales- 
cenee  d’un  rhumatisme  articulaire  aigu.  Insuffisance  mi¬ 
trale.  AI.  B.  =  60  (  +  62  p.  100).  T.  R.  =  95  minutes. 

X.  —  Michel,  cinquante-sept  ans.  Adénome  toxiejue  ; 
.goitre  nodulaire,  '  cachexie,  arythmie  extrasystolique. 
AI.  B.  =  44  (+  18  p.  100).  T.  R.  =  70  minutes. 

XI.  —  Maria,  cinquante-quatre  ans.  Goitre  kystique 
ancien  récemment  basedowifié,  tachycardie,  extra¬ 
systoles,  asystolie  hépatique  avec  ascite.  Amaigrissement 
rapide.  AI.  È.  .=  4g  (  +  39  p.  100).  T.  R.  =  75  minutes. 

XII.  —  Philomène,  soixante-huit  ans.  Adénome 
toxique,  goitre  ancien,  cachexie,  fibrillation  auriculaire, 
insuffisance  cardiaque.  AI.  B.  =  43  (  +  27  p.  100).  T.  R. 
—  55.  minutes. 

Xlli,  —  Louise,  quarante  ans.  Crétinisme  typique: 
idiote,  naine  et  goitreuse.  AI.  B.  =  14  (—  61  p.  100).  2'. 
R.  =  5,5  minutes. 

XIV.  —  Nelly,  cinq  ans.  Myxœdème  congénital  :  faciès 

(2)  La  grande  majorité  des  malades,  dont  les  observa¬ 
tions  suivent,  ont  été  étudiés  dans  les  services  de  nos  maîtres, 
jes  professeurs  Rémond,  Baylac,  Dalous,  Je.an  Tapie. 


lunaire,  iiifîltration  tégumentaire,  hernie  ombilicale, 
retard  de  développement  somatique  et  psychique.  AI.  B. 
=  5-  (—  48  p.  100).  T.  R.  =  55  minutes. 

XV. '  —  Odette,  six  ans.  Myxœdème  infantile,  faciès 
typique,  arrêt  de  croissance,  débilité  mentale.  AI.  B.  = 
34’5  (~  39  P-  100).  T.  R.  =  55  minutes. 

XVI.  —  Angèle,  vingt  ans.  Hypothyroïdie  acquise  à 
la  puberté.  Phénomènes  acro-asppyxiques.  AI.  B.  =  ly 
(—  54  p.  J 00).  T.  R.  =  65  minutes. 

XVII.  —  Suzanne,  \ungt-trois  ans.  Lé.gère  hypertro¬ 
phie  th3'roïdienne,  exophtalmie  peu  accentuée,  tremble¬ 
ment,  émotivité.  Epreuve  de  Gœtsch  fortement  positive. 

AI.  B.  --=  38,8  (+  5  p.  100).  T.  R.  ~  -yo  minutes. 

XVIII.  —  Emilie,  quarante-six  ans.  tloitre  kystique 

avec  arythmie  complète.  Ai.  B.  ^  38,9  (+  8  p.  100). 

T.  R.  6'5  minutes. 

Comme  on  le  voit,  les  états  hypothyroïdiehs 
s’accompËgnent  en  règle  générale  d’Une  accélé¬ 
ration,  les  états  hyperthyroïdiens,  d’un  retard 
de  la  résoipition  de  l’ampoule  dermique.  L’antago¬ 
nisme  est  manifeste  dans  les  cas  extrêmes  (obs.  I 
et  XIII).  Cependant  les  èxcèptioils  abondent 
(obs.  III,  VIII,  XVI).  D’autre  part,  on  né  àaurait 
établir  un  rapport  précis  entre  les  valeurs  du  niéta- 
boli.sme  basal  et  les  chiffres  qui  expriment ,  le 
degré  d’hydrophilie  tissulaire.  Enfin,  les  diffé¬ 
rences  eiitre  les  résültats  obtenus  sont  trop  peu 
considérables,  trop  facilement  comprises  dâtts  la 
marge  d’errèür  expérimentale,  pour  permettre 
d’opposer  nettement  les  syndromes  de  déficit  et 
les  syndromes  d’hypersécrétion.  L’affinité  hy¬ 
drique  du  derme  varie  certes  en  fonction  de  l’acti¬ 
vité  thyroïdienne,  mais  ces  variations  ne  sont  pas 
telles  qu’elles  puissent  fournir  les  éléments  d’un 
test  d’exploration  endocrinologique. 

2“  Syndromes  surrénaux.  — Il  ne  nous  a  été 
donné  d’étudier  que  deux  cas  d’insuffisance  capsu¬ 
laire  chronique,  dont  l’rm  assez  fruste  : 

XIX.  —  Pierre,  treiite-ne»f  aii.s.  Tuberculeux  pulmo¬ 
naire  à  e.xpectoration  richement  bacillifère.  Lqbite  supé¬ 
rieure  droite  sans  image  cavitaire.  Asthénie  invincible. 
Douleurs  lombaires.  Paroxysmes  cholériformes.  Pigmen¬ 
tation  diffuse  thoraco-abdominale.  T.  A.  =  Mx  8, 
Ain  5.  Hyper.sonsibilitc  à  l’insuline.  2'.  R.  —  y 5  mimites. 

XX.  —  André,  dix-huit  ans.  Chétivisme.  Débilité  meii- 
taie.  Asthénie  extrême  améliorée  par  l’opothérapie  surré¬ 
nale.  Pas  de  pigmentation  anormale.  T.  A.  =  AIx  8, 
Ain  6.  Glycémie  basse  (0,72)  et  hypersensibilité  à  l’insu- 
liiie.  T.  B.  =  60  minUfes. 

On  ne  saurait  tirer  de  conclusion  de  ces  deux 
résultats  normaux . 

30  Syndromes  hypophyso-tubériens.  — Cinq 
malades  ont  été  soumis  à  l’épreuve  d’Aldficb, 
dont  trois  présentaient  des  troubles  manifèstes 
du  métabolisme  hydrique. 

XXI.  —  Louis,  cinquante-six  ans.  Diabète  insipide 
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abondant  (16  litres)  cédant  à  la  retrohypopbyse,  consé¬ 
cutif  à  un  traumatisme  crânien.  Crises  comitiales.  Champ 
visuel  concentriquement  rétréci.  M.  B.  =  26,2 

( —  20  p.  100 ).  T.  R.  =33  minutes.  Après  traitement  hy¬ 
pophysaire  :T.  R.  =  35  minutes. 

XXII.  —  Maurice,  trente-neuf  ans.  Diabète  insipide 
modéré  (6  litres)  peu  sensible  à  la  médication  h)'pophy- 
saire  et  dépilation  généralisée,  apparus  au  cours  de  la 
convalescence  d’une  dothiénentérie.  M.  B.  —  22,3 

(  —  43  p.  100).  T.  R.  =  70  minutes. 

XXIII.  —  Marie-I/Ouise,  vingt-cinq  ans.  Diabète  insi¬ 
pide  modéré  (6  litres)  lié  à  une  méningite  basilaire  syphi¬ 
litique.  M.  B.  =  21,4  (—  42  p.  100).  T.  R.  =  45  minutes. 

XXIV.  —  André,  vingt-sept  ans.  Syndrome  adiposo- 

génital  associé  à  un  syndrome  bradycinétique  et  hyper¬ 
tonique,  d’origine  encéphalitique.  M.  B.  =  23,7 

(  —  33  p.  100).  T.  R.  =  55  minutes. 

XXV.  —  Olga,  seize  ans.  Infantilisme  hypophysaire 
stature  et  habitus  d’une  fille  de  treize  ans,  absence  de 
menstruation,  de  développement  mammaire  et  pileux. 
Intelligence  vive,  légère  polyurie  insipide.  M.  B.  = 
41,7  (—  3  p.  100).  T.  R.  =  .75  minutes. 

Ces  résultats  semblent  paradoxaux  et  d’une 
interprétation  difficile.  Si  trois  malades  fournirent 
des  chiffres  normaux,  dans  deux  cas  la  résorption 
de  l’ampoule  fut  accélérée  (i)  et  le  traitement 
hypophysaire  ne  modifia  nullement  les  données 
de  l’intradermo-réaction.  Tout  se  Basse  comme  . 
si  l’affinité  hydrique  des  téguments  était  plutôt 
accrue.  Faudrait-il  donc  admettre  que  la  polyurie 
insipide  ne  témoigne  pas  d’une  impuissance  des 
tissus  à  retenir  l’eau,  et  que  la  déshydratation 
générale  qui  la  cîvractérise  est  secondaire  à  une 
spoliation  d’origine  rénale?  Une  telle  conclusion 
.serait  contraire  à  l’enseignement  des  données 
expérimentales  et  cliniques  les  plus  récentes  (Ra- 
thery  et  J.  Marie,  M.  Uabbé,  Violle  et  Gilbert- 
Dreyfus,  Hellmut  Marx)  (2).  Peut-être  le  derme 
ne  se  comporte-t-il  pas,  dans  le  cas  particulier, 
comme  l’ensemble  des  autres  tissus  de  l’économie. 

4“  Syndromes  neuro-sympathiques.  — On  sait 
que  l’hémiplégie  organique  s’accompagne  sou¬ 
vent,  à  la  période  deflaccidité,  d’un  syndrome  di- 
midié  de  paralysie  sympathique  :  hynerthermie, 
hyperpulsatilité  artérielle,  hypohidrose,  infiltra¬ 
tion  «  succulente  »  des  extrémités.  En  règle  géné¬ 
rale,  ce  syndrome  paralytique  s’atténue  dès  le 
début  de  la  phase  hypertonique,  mais  il  peut  par¬ 
fois  se  prolonger,  et  c’est  cette  persistance  qui 
expliquerait  l’apparition  des  phénomènes  tro¬ 
phiques  (Périsson)  (3).  Il  était  intéressant,  dans 
les  cas  oilcette  hémiplégie  sympathique  était  nette 

(1)  De  même  fait  a  été  observé  par  Dedoux,  Bull,  de  la 
Soc.  méd.  des  hôp.,  g  novembre  1928,  p.  1504. 

(2)  Raxhery  et  J.  Marie,  Paris  médical,  28  avril  1928.. — 
M.  Dabbé,  VIOLEE  et  Gilbert-Dreyfus,  C.  R.  de  la  Soc. 
de  biol.,  1928,  t.  XCVIII,  p.  1290,  1293  et  1381.  —  Hellmut 
Marx,  Deutsche  arch.  für  klin.  Med.,  t.  CDVIII,  janvier  1928. 

(3)  PÉRISSON,  Thèse  de  Paris,  1925,  et  Gazette  des  hôpi¬ 
taux,  19  février  1927. 


et  durable,  d’apprécier  simultanément  sur  le 
membre  sain  et  le  membre  paralysé  l’état  de  l’hy- 
drophilie  cutanée.  C’est  ce  que  nous  avons  pu 
faire  pour  trois  malades. 

XXVI.  —  Victorine,  vingt -huit  ans.  Hémiplégie  sy¬ 
philitique  droite,  avec  aphasie.  Trois  mois  après  l’ictus, 
contractures,  hyper-réflectivité  tendineuse,  réflexe  plan- 
t  dre  en  extension.  Du  côté  droit  :  atténuation  de  la  raie 
vasomotrice,  faiblesse  du  réflexe  pilomoteur  :  T.  A.  = 
Mx  16,  Mn  9;  I.  O.  —  3.  T.  R.  =  70  minutes.  Du  côté 
gauche.  T.  A.  =  Mx  14,  Mn  9;  I.  0.  =  2.  T.  R.  =  75  mi- 

XXVII.  —  Jean,  cinquante-huit  ans.  Hémiplégie 
gauche,  datant  de  deux  ans,  à  la  phase  hypertonique, 
chez  un  grand  hypertendu.  A  gauche,  amyotrophie  dif¬ 
fuse,  œdème  dur_ct  élastique  de  la  main.  T.  A.  —  Mx,  23, 
Mn  12  :  I.  O.  =  7.  T.  R.  =  33  minutes.  A  droite.  T.  A.  — 
Mx  22,  Mn  12;  1.  0.  —  5.  T.  R.  =  60  minutes. 

XXVIII.  —  Parthenis,  cinquante-sept  ans.  Ancien 
paludéen.  Ectasie  aortiqüe.  Hémiplégie  spasmodique 
gauche,  datant  de  treize  ans.  A  gauche,  instabilité  ther¬ 
mique,  troubles  trophiques  des  ongles,  œdème  dur  de 
la  main.  T.  A.  Mx  jg,  Mn  10;  1.  o.  =  4.  T.  R.  = 
43  minutes.  A  droite  :  T.  A.  —  Mx  ig,  Mn  10,  I.  0.  = 
2.  T.  R.  =  55  minutes. 

Des  différences  ne  sont  pas  très  considérables 
en  général  (sauf  dans  le  cas  XXVII).  Elles  le  sont 
assez  cependant  pour  permettre  d’affirmer  la 
réalité  d’un  trouble  de  l’hydrophilie  tissulaire 
et  de  rattacher  directement  avec  quelque  vrai¬ 
semblance  aux  lésions  neuro-sympathiques  ces 
œdèmes  des  hémiplégiques  que  beaucoup  d’au¬ 
teurs  préféraient  attribuer  soit  à  des  phénomènes 
inflammatoires  (Lhermitte),  soit  à  des  altérations 
cardio-rénales  concomitantes  (P.  Marie,  Uœper  et 
Crouzon,  Mirallié;. 


Quoique  les  résultats  dus  à  nos  explorations 
cliniques  demeurent  parfois  partiellement  signi¬ 
ficatifs,  on  peut  s’étonner  du  caractère  presque 
négatif  de  la  plupart  de  nos  conclusions,  surtout 
en  les  confrontant  avec  les  données  assez  précises 
de  notre  étude  préalable  sur  l’animal.  Il  convient 
de  rappeler  que  les  troubies  provoqués  expéri¬ 
mentalement  se  présentent  dans  des  conditions 
de  pureté  et  de  rigueur  que  ne  sauraient  réaliser 
les  états  morbides  les  plus  typiques.  Il  n’est  nulle¬ 
ment  surprenant  que  l’extirpation  thyroïdienne 
détermine  des  modifications  de  l’hydrophilie,  que 
l’on  ne  retrouve  que  très  in  constamment  au  cours 
des  syndromes  myxœdémateux.  Dans  les  cas  pa¬ 
thologiques,  des  influences  nouvelles  viennent 
atténuer  l’intensité  et  parfois  invertir  le  sens  de 
la  réaction  primitive. 

Les  recherches  expérimentales  que  nous  avons 
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exposées  attestent  la  réalité  4’une  régulation  du  Nous  avons  utilisé  la  butelline  en  injections 
métabolisme  de  l’eau  par  les  actions  neuro-endo-  urétrales  et  vésicales,  sous  forme  de  solutions 

criniennes.  I^es  recherches  cliniques  qui  suivent  à  i  p.  100  et  5  p.  loq,  suivant  les  cas. 
confirment  cette  réalité,  mais  établissent  que  ces  Nous  avons  employé  également  un  mélange 
actions  n’interviennent  qu’à  titre  de  facteurs  suivant  la  formule  de  Bonain,  dans  lequel  la 

accessoires,  heur  rôle  ne  mérite  pas  moins  d’être  butelline  a  été  substituée  à  la  cocaïne, 
retenu,  comme  nous  avons  tenté  de  le  montrer,  Les  quelques  observations  suivantes,  qui  cor- 
dans  l’interprétation  de  faits  pathologiques  res-  re.spondent  à  des  cas  très  fréquents  de  la  pratique 
tés  encore  mal  expliqués.  urologique  courante,  donneront  des  exemples 

précis  de  la  technique  adoptée  et  des  résultats 
olîtenus. 


QUELQUES  OBSERVATIONS 
SUR  UN  NOUVEL 

ANESTHÉSIQUE  LOCAL 
APPLIQUÉ  DANS  LA 
PRATIQUE  UROLOGIQUE 
COURANTE 


Le  D' CHAIGNON 

Notre  attention  a  été  attirée  récemment  sur 
un  nouvel  anesthésique  local  voisin  de  la  novo- 
caïne,  mais  de  poids  moléculaire  plus  élevé,  qui 
est  susceptible  de  remplacer  avantageusement  ia 
cocaïne  dans  les  diverses  indications  de  la  pratique 
urologique  courante. 

Ce  composé  synthétique,  dénommé  dans  la 
nomenclature  chimique  «  paraaminobenzoate 
de  dibutylaminopropanol  (sulfate)  »,  a  été  intro-- 
finit  dans  le  commerce  sous  le  nom  de  «  butelline  ». 
Il  a  été  expérimenté  en  oto-rhino-laryngologie 
par  Duhart,  etc.,  en  oculistique  par  Rollét  et 
Rosnoblet,  Papillon,  Rougetet,  en  urologie  par 
Fourès,  Bonnet,  etc.  Il  nous  paraît  utile  de  faire, 
après  ces  auteurs,  un  exposé  complet  des  proprié¬ 
tés  de  la  butelline.  Il  nous  suffira  de  rappeler  que 
la  butelline  possède,  en  application  superficielle, 
un  pouvoir  anesthésiant  supérieur  à  celui  de  la 
cocaïne  et  que  son  emploi  offre  une  sécurité  beau¬ 
coup  plus  grande. 

Eu  effet,  la  toxicité  de  la  butelline  aux  doses 
courantes  indiquées  étant  inférieure  à  celle  de  la 
cocaïne,  met  le  praticien  à  l’abri  des  accidents 
syncopaux.  A  noter  également  que  la  butelline 
est  dépourvue  de  toute  action  excitante  sur  le 
système  nerveux  neuro-végétatif. 

I)és  avantages  que  ce  nouvel  anesthésique  local 
présente  sur  la  cocaïne  nous  ont  incité  à  l’expé¬ 
rimenter  tant  dans  le  service  du  professeur 
agrégé  Heitz-Boyer  à  l’hôpital  Saint-Louis,  qu’en 
clientèle  privée. 


Observation  I.  —  Tuberculose  génito-urinaire. 
M.  Tr.,.,  vingt-deux  ans,  présente  une  tuberculose  vési¬ 
cale  avec  noyaux  vésiculo-prostatiques.  Afin  de  lui  faire 
une  cystoscopie,  on  essaye  de  lui  dilater  l’urètre  au 
moyen  de  béniqués. 

Sa  capacité  vésicale  est  nulle  et  la  région  urëtro- 
prostatique  extrêmement  douloureuse. 

Une  anesthésie  de  cette  région  avec  lo  centimètres 
cubes  de  butelline  à  5  p.  100  permet  les  difiérëntes  opé¬ 
rations  de  dilatation. 

Le  malade  n’a  pas  été  revu  pour  la  cystoscopie. 

Obs.  II.  —  Tuberculose  rénale  et  vésicale.  M"*®  S..., 
quarante-six  ans,  présente  de  la  cystite  et  des  bacilles 
de  Koch  dans  les  urines.  Afin  de  lui  faire  une  division 
des  urines,  on  lui  fait  une  cystoscopie  le  15  mars.  On  luj 
pratique  une  anestliésie  au  moyen  de  20,  centimètres 
cubes  de  butelline  à  i  p.  100,  pendant  cinq  minutes,  fia 
cystoscopie  et  le  double  cathétérisme  éont  bien  sup¬ 
portés. 

Obs.  III.  —  Réaction  cocaïnique.  M.  P...  se  présente 
à  mon  cabinet  le  2  juin.  Ce  malade  pusillanime  et  ner¬ 
veux  ne  supporte  pas  les  lavages  urétro-vésicaUx.  Je!  lui 
pratique  une  anesthésie  de  l’urètre  au  moyen  de  10  centi¬ 
mètres  cubes  d’une  solution  de  chlorhydrate  de  cocaïne, 
à  I  p.  100  pendant  cinq  minutes.  Après  l’anesthésie,  le 
malade  accuse  des  frissons  et  une  sensation  d’angoisse- 
Ces  faits  se  reproduisent  plusieurs  jours  de  suite,  à  lu  suite 
de  l’anesÜiésie.  J’emploie  alors  la  solution  de  WtéÜitië 
à  I  p.  100  pendant  cinq  minutes  également,  te  ïnaîadè 
n’a  plus  présenté  alors  aucune  réaction  à  l’aüèithésique- 

Obs.  IV.  —  Paraphimosis.  M.  T...  vient  dans 
le  service  pour  un  paraphimosis  traumatique,  ayant 
nécessité  une  intervention  il  y  a  trois  mois.  A  la  suite  de 
celle-ci  persiste  un  jabot  inesthétique  au  niveau  dii  frein 
et  le  gênant  au  moment  du  coït. 

Il  est  opéré  le  16  juin;  on  fait  une  anesthésie  en  cou¬ 
ronne  de  8  centimètres  cubes  autour  de  ce  jabot  ;  on 
pratique  une  incisioil  en  quartier  d’orange.  Ue  malade 
ne  sent  absolument  rien,  est  émerveillé  et  suit  toutes  les 
phases  de  l’intervention.  Suites  nqrmales. 

Obs.  V.  —  Tumeur  polypéuse  du  bas-fond  vésical. 
MU®  B...,  vingt-trois  ans,  présente  des  phénomènes  de 
cystite.  0.x  pratique  le  i3  Juiu  une  première  cysto¬ 
scopie;  celle-ci  est  très, douloureuse,  étant  donnée  la  petîtê 
capacité  vésicale  de  la  malade.  On  injecte  dâhs  là  VeSsié 
10  centimètres  cubes  d’une  solution  à  5  p.  loô  pendant 
cinq  minutes. 

ha  cystoscopie  est  alors  possible.  On  note  à  l’examen 
une  tumeur  polypeuse  du  bas-fond  vésical.  La  malade 
est  convoquée  pour  subir,  huit  jours  après,  Uné  opération 
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endoscopique  par  étincellage  au  moyen  de  l’appareil 
du  professeur  Heitz-Boyer. 

On  injecte  dans  la  vessie  10  centimètres  cubes  de  la 
solution  à  5  p.  100  pendant  dix  minutes. 

La  capacité  vésicale  est  augmentée  et  l’intervention 
rendue  possible.  Nouvelle  séance  d’étincellage  le  mois 
suivant. 

On  opère  par  le  même  procédé  l’anesthésie  vésicale 
a  U  moyen  de  10  centimètres  cubes  à  5  p.  100  pendant 
dix  minutes.  L’anesthésie  est  meilleure  encore  que  la 
fois  précédente,  ceci  est  dû  à  l’amélioration  de  l’état  de 
la  vessie  malade. 

Obs.  VI.  —  M.  C...,  trente  ans.  Blennorragique  ancien 
présentant  de  la  prostatite.  L’état  spasmodique  de  ce 
malade  ne  permet  pas  de  lui  remplir  la  vessie.  Après 
njection  de  10  centimètres  cubes  de  la  solution  à  i  p.  100 
dans  l’urètre  pendant  cinq  minutes,  cet  état  cesse  et  le 
remplissage  de  la  vessie  est  possible. 

Obs.  VII.  —  M.  C...,  vingt-trois  ans,  17  mai  1927. 
Blenrroragique  ancien,  présente  encore  quelques  fila¬ 
ments  muco-purulents  dans  les  urines,  nécessitant  une 
série  de  dilatations  au  moyen  de  béniqués. 

Celles-ci  sont  très  mal  supportées  par  le  malade  qui 
accuse  de  très  fortes  douleurs  et  une  fatigue  extrême 
après  l'intervention.  L’emploi  de  la  butelline  à  5  p.  100 
en  injections  urétrales  de  10  centimètres  cubes  supprime 
ces  réactions. 

Obs.  VIII.  —  Polype  urétral.  X...,  cinquante- 
trois  ans,  présente  un  polype  de  l'urètre.  On  imprègne 
un  tampon  monté  avec  une  solution  de  Bonain  à  la  buteh 
line  ;  on  laisse  ce  tampon  pendant  cinq  minutes  dans 
d’urètre.  On  étincelle  ce  polype.  La  malade  n’accuse  aucune 
douleur. 

Obs.  IX.  —  M.  X....  Végétations  du  sillon  balano- 
préputial.  On  applique  sur  les  végétations  une  compresse 
imbibée  de  liquide  de  Bonain  à  la  butelline  pendant  cinq 
minutes. 

Le  curettage  et  la  cautérisation  à  la  haute  fréquence 
sont  très  bien  supportés. 

Obs.  X.  —  M.  X...,  trente  ans,  21  juin,  présente  un 
polype  de  la  région  anale.  Application  d’un  tampon  de 
coton  imbibé  du  liquide  de  Bonain  à  la  butelline  pendant 
cinq  minutes. 

Bestruction  du  polype  au  thermocautère.  L’indolence 
est  presque  complète. 

Obs.  XI.  —  M.  B...  présente  des  urines  troubles  avec 
phénomènes  légers  de  cystite,  nécessitant  une  cystr- 
scopie.  Malade  nerveux.  On  injecte  dans  la  vessie  20  centi¬ 
mètres  cubes  de  butelline  à  i  p.  100  pendant  dix  minutes- 
Le  malade  n’accuse  aucune  douleur. 

Quoique  ayànt  pratiqué  à  ce  jour  de  nombreuses 
interventions,  nous  pensons  que  lès  quelques 
observations  typiques  publiées  ci-dessus  sont  suf¬ 
fisantes  pour  montrer  les  qualités  de  la  butelline. 
Nous  tenons  à  attirer  particulièrement  l’atten¬ 
tion  sur  l’observation  III,  concernant  un  cas 
d’intolérance  cocaïnique  dans  lequel  l’emploi  de 
la  butelUne  a  supprimé  toute  réaction. 

Nous  avons  cru  utile  de  signaler  aux  praticiens, 
à  ceux  surtout  qui  n’emploient  pas  la  cocaïne 
sans  appréhension,  la  sécurité  que  leur  offre  le 
nouvel  anesthésique  que  nous  avons  expérimenté. 


26  Octobre  ig2g. 

ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Les  glandes  tubulaires  de  la  pars  intermedia 
de  l’hypophyse  humaine. 

D’une  étude  histologique  approfondie  de  nombreuses 
hypophyses  humaines,  P.  GuizzKTTl  {Endocrinologia  e 
P.üologia  costiluzionale.  juillet  1929)  conclut  que  les 
.glandes  tubulaires  de  l’hj'pophyse  humaine  ont  des 
caractères  bien  définis  et  constants.  Les  principaux  de 
ces  caractères  sont  ;  une  sécrétion  à  granules  distincts, 
toujours  pleins,  qui,  dans  la  lumière  glandulaire,  se 
fondent  en  une  mass?  homogène  ;  une  électivité  perma¬ 
nente  pour  le  mucicarmin,  l’absence  d’électivité  pour  les 
colorants  azoïques,  Tabsence  de'  métachromasie  et  de 
basophilie  véritable;  l’aspect  cylindrique  des  cellules 
sécrétoires  qui  ne  prennent  jamais  l’aspect  des  cellules 
à  mucus  en  période  de  sécrétion,  ni  par  leur  cytoplasme, 
ni  par  leur  noyau.  Ces  glandes  ne  sont  pas  des  ébauches 
de  glandes  muqueuses  restées  à  l’état  embryonnaire  à 
cause  de  leur  forme  anatomique  et  complète,  avec 
tubes  sécrétoires  et  conduits  excrétoires  revêtus  d’épi¬ 
théliums  réguliers,  et  de  l’activité  de  leur  fonction  sécré¬ 
toire  qui  est  régulière,  commence  avec  la  vie  fœtale  et 
dure  jusqu’à  la  disparition  de  la  fissure  hypophysaire 
pendant  un  nombre  important  d’années  qui  correspond 
à  la  durée  de  la  croiss-ancc.  Si  leur  électivité  pour  le 
mucicarmin  rapproche  ces  glandes  des  glandes  muqueuses, 
d’autres  caractères  les  eu  différencient  nettement.  Aussi 
faut-il  préférer  au  terme  de  glandes  muqueuses  hypo¬ 
physaires  le  terme  de  glandes  tubulaires  hypophysaires 
qui  ne  préjuge  pas  de  la  nature  de  leur  sécrétion. 

J  E.\N  LEREBOUbEET. 

Le  système  endocrinien  dans  l’athyréose 
congénitale. 

L’absence  complète,  tant  histologique  que  macrosco¬ 
pique,  du  corps  tliyroïde,  quoique  exceptionnelle,  e.st 
cependant  lon.gtemps  compatible  avec  la  vie.  C’est  du 
moins  ce  que  semble  prouver,  une  fois  de  plus,  l’obsera’a- 
tion  que  rapporte  G.  PENNETTI  (La  Riforma  medica, 
17  août  192g).  Il  s’agit  d’une  malade  de  vingt-trois  ans 
dont  le  développement  s’était  définitivement  arrêté  à 
l’âge  de  quatre  ans,  qui  présentait  le  tableau  complet 
de  l’idiotie  myxœdémateuse  et  qui  mourut  d’insuffisance 
cardiaque.  L’autopsie  montra,  outre  une  absence  com¬ 
plète  de  toute  cellule  thyroïdienne,  malgré  des  coupes 
en  séries  de  toutes  les  régions  qui  auraient  pu  en  contenir, 
d’importantes  .altérations  de  tous  les  organes  endocri¬ 
niens.  Le  pancréas,  normal  macroscopiquement,  présentait 
une  augmentation  notable  du  nombre  des  îlots  de  Lan- 
.gerhans.  Les  ovaires  étaient  notablement  hypoplasiés, 
leurs  follicules  primordiaux  étaient  rares  et  leurs  folli¬ 
cules  secondaires  exceptionnels.  Les  surrénales,  très 
minces,  étaient  envahies  par  le  tissu  fibreux  ;  la  zone 
glomérulaire  était  nettement  hypoplasique,  la  zone 
fasciculée  très  vacuolisée  avec  augmentation  des  lipoïdes. 
La  médullaire,  quoique  atrophiée,  était  moins  atrophiée 
que  la  corticale;  on  y  constatait  de  plus  la  présence  de 
nombreuses  sympathogonies  et  de  cellules  ganglionnaires. 
Il  existait  deux  petites  surrénales  aberrantes  voisines 
des  surrénales  principales.  Le  thymus  pesait  25  grammes  ; 
son  tissu  lymphoïde  était  quelque  peu  atrophié  ;  par 
contre,  son  tissu  épithélial  était  en  reviviscence  et  on  y 
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tj:ouv^i,t  jle9  corpuaçules  de  Htissal.  lia  neuro-liypophyse 
était  plutôt  petite  I  prébypophyse  était 

notablement  augmentée  de  volume,  et  les  cellules  éosino¬ 
philes  y  semblaient  plus  nombreuses  ainsi  que  les  cellules 
fondamentales  ;  la  pars  intermedia  contenait  des 
formations  kystiques  à  colloïde  très  éosinophile.  La 
glande  plnéale  était  plutôt  petite.  Ces  altérations  témoi- 
giieiit,  «dans  l'ensemble,  d'un  retard  de  développement  de 
la  plupart  des  organes  endocriniens  ;  la  persistance  de  la 
fissure  embryonnaire  de  l'hypophyse,  les  amas  de  sympa- 
tbogonies  de  la  surrénale,  l'aspect  infantile  des  ovaires 
en  sont  les  preuves  les  plus  notables.  Ce  retard  est-il  dû 
à  l'aplasie  thyroïdienne  ou  à  la  cause  qui  a  déterminé 
cette  aplasie,  ou  à  ces  deux  facteurs  réunis,  telle  est  la 
question  que,  pour  conclure,  pose  l'auteur,  sans  pouvoir 
la  résoudre,  faute  de  preuves  suffisamment  convain¬ 
cantes  en  faveur  de  l'une  ou  l'autre  de  ces  trois  hypo- 
thèsës. 

JEAN  Lereboueeex. 

Pseudosyndrome  de  Raynaud  unilatéral  par 
côte  cervicale. 

P,  CaponE  Braga  {ILPoliclinico,  Ses.  pratica,  9  sep¬ 
tembre  1929)  rapporte  l'observation  d’un  malade  chez 
lequel  un  syndrome  de  Raynaud  unilatéral  survenu 
à  la  suite  d’un  traumatisme  put  être  mis  sur  le  compte 
d’une  côte,  cervicale  qui  ne  provoquait  d’ailleurs  aucun 
autre  Rouble  nerveux.  Après  l’ablation  chirurgicale  de 
cette  côte,  les  douleurs  furent  un  peu  améliorées,  mais  les 
troubles  circulatoires  persistèrent  inchangés;  l’auteur 
attribue, cette  inefficacité  de  l’intervention  au  fait  qu’il 
ne  s’agit  pas  dans  ces  cas  d’une  compression  simple, 
mais  d’altérations  intimes  du  sympathique  avec  spasme 
artériel  consécutif. 

JEAN  lerëboueeex. 

Calcification  vasculaire  et  parenchymateuse 

avec  ôstédmàiaciè  ét  troublés  endocriniens 

multiples  par  tumeur  parathyroïdienne. 

A!  FônTana  (Endocrinologia  e  Patologia  costiiuzionale, 
septembre  1929)  rapporte  uu  cas  intéressant  de  tumeur 
paratbyroïdienne  accompagné  de  troubles  importants 
du  métatolisnie  du  calcium.  U  s’agit  d’une  malade  de 
vingt-sîi  ans  qui  présentait  depuis  plusieurs  années  des 
si^ès  de  néphrite  ohrpnique  avec  en  particulier  une 
céphalée  très  intense  ;  ellé  présentait  en  outre  de  vio¬ 
lentes  douleurs  articulaires  avec  des  tuméfactions 
fluctuantes  para-articulaires  ét  une  calcification  marquée 
des  artères  radiales  et  humérales  ;  enfin,  elle  n’était  plus 
réglée  depuis  un  an.  A  l’autopsie  de  cette  malade  qui 
mourut  d’urémie,  on  trouva  une  infiltration  calcaire  très 
marquée  de  la  dure-mère,  de  tout  l’appareil  vasculaire  et 
des  bourses  séreuses  para-articulaires  contrastant  avec 
une  calcification  osseuse  importante  ;  les  reins  étaient 
petits  ët  ridés  et  le  ventricule  gauche  était  hypertrophié  ; 
il  existait  des  signés  de  sffise  viscérale  généralisée  ;  enfin, 
dn  trouvait  au  hivéaii  du  cou  une  tumeur  parathyroïdienne 
dé  la  taille  d’une  amande.  i)e  plus,  à  l’examen  micro- 
sçôpiqùe,  la  plupart  des  glandes  à  sécrétion  interne  pré¬ 
sentaient  dés  signes  d’atrophie  et  de  dégénérescence.  Il 
s’agissait  èn  somme  dans  ce  cas  d’un  trouble  important 
du  métabolisme  calcaire  accompagné  de  lésions  rénales. 
L’auteur  pense  qu’un  tel  tableau  doit  s’expliquer  par 
des  modifications  de  l’état  humoral  dont  la  composition 


ionicosaliue  est  altérée  par  un  trouble  de  la  fonetion 
hormonlque  parathyroïdienne. 

JEAN  LEREBoueEET. 

Sur  le  mécanisme  physiopathologique  de 

certaines  hémoptysies  tubercüleuses. 

La  fréquence  avec  laquelle  oertains  tuberculeux  fout 
des  hémoptysies  a-t-elle  à  son  origine  une  diathèse 
hémorragique?  Telle  est  la  question  à  laquelle  G.  Gianni 
(Minervamedica,  lcr  septembre  192g)  apporte  une  contri¬ 
bution  par  l’étude  hématologique  de  44  malades  atteints 
de  tuberculose  pulmonaire  dont  29  présentaient  des 
hémoptysies  à  répétition:  Il  a  ètüfiië  chez  ces  malades 
le  temps  de  saignement  et  les  variations  de  ce  temps 
d’un  moment  à  un  autre  et  d’un  endroit  à  un  autre,  le 
temps  de  coagulation,  la  rétractilité  du  caillot,  là  couleur 
du  sérum,  et  a  recherché  par  diverses  épreuves  la  fragi¬ 
lité  vasculaire  :  signe  du  lacet,  épreuve  de  Hess  ou 
épreuve  de  l’injection,  épreuve  de  Koch  ou  épfeuvè  des 
cinq  piqûres,  épreuve  du  marteau.  Cette  étude  a  montré 
que,  sur  29  malades  hémoptoïques,  20  présentaient  des 
signes  d’altération  de  la  crase  sanguine  ;  chez  15  malades 
non  hémoptoïques,  au  contraire,  on  ne  retrouva  jamais 
ces  altérations.  Les  altérations  observééa  rentraient 
plutôt  dans  le  cadre  de  l’hémogéno-héihophilie  que  dans 
celui  de;  l’hémogénle  proprement  dite  ;  on  constatait  une 
diminution  du  nombre  des  plaquettes,  un  temps  de  sai¬ 
gnement  prolongé  souvent  variable  et  arythmique, 
un  temps  de  coagulation  parfois  augihenté,  une  couleur 
du  sérum  parfois  plus  jaune  que  norrhàlëment,  des 
épreuves  de  fragilité  vasculaire,  et  siirtoùt  lë  signe  du 
lacet,  assez  fréquemment  positifs,  une  rétraction  du 
caillot  habituellement  minimê.  Ces  altératiôiis  étaient 
habituellement  plus  importantes  au  moment  des  maiii- 
festations  hémorragiques.  Un  interrogatoire  serré  a 
toujours  montré  l’absence  de  tout  antécédent  hémorra¬ 
gique.  Aussi  l’auteur  croit-il  que  i’infection  tubercùleiise 
peut  créer  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long  un  état 
hémogénique  ou  hémophilique  comme  le  font  d’autres 
affections;  le  virus  tuberculeux  semble  doué  de  propriétés 
agressives  particulières  à  l’égard  des  parois  des  vaisseaux 
du  poumon  et  spécialement  des  riches  néoformations 
vasculaires  créées  par  la  tuberculose  qui  présentent  une 
structure  particulièrement  fragile  et  se  trouvent  ainsi 
dans  des  conditions  de  moindre  résistance  vis-â-vis  du 
virus  tuberculeux. 

Jean  Lereboueeëx. 

Paralysie  ascendante  aiguë  avec  myélite 
due  au  virus  rabique. 

Ou  sait  que,  parmi  les  causes  diverses  qui  peuvent  être 
à  l’origine  d’un  syndrome  de  Landry,  il  faut  faire  une 
place  à  la  rage.  R.-E.  Knutxi  (The  Journ.  of  the  Amer, 
med.  Assoc.,  7  septembre  1929)  rapporte  un  cas  intéressant 
de  paralysie  ascendante  d’origine  rabique.  Cette  affec¬ 
tion,  qui  débuta  par  les  nerfs  périphériques  des  membres 
inférieurs  et  évolua  vers  la  mort  en  huit  jours  par  exten¬ 
sion  progressive  des  paralysies,  survint  chez  une  malade 
chez  laquelle  on  ne  pouvait  aucunement  retrouver  la 
notion  de  contact  avec  un  animal  atteint  de  rage  ou  avec 
11T1  malade  atteint  de  poliomyélite.  Aussi  la  preuve  ne 
put-elle  être  faite  que  par  l’autopsie  qui  montra  des 
lésions  médullaires  et  nerveuses  très  étendues  et  en  parti- 
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cuHer  la  pre'sence  de  nombreux  corps  de  Negri  dans  les 
cellules  ganglionnaires  de  la  moelle  ;  de  plus,  l’inoculation 
à  un  lapin  de  la  moelle  de  la  malade  fut  suivie  de  succès 
et  on  retrouva  des  corps  de  Negri  chez  cet  animal.  Daiisde 
tels  cas,  conclut  l’auteur,  vu  l'échec  habituel  des  examens 
bactériologiques  pratiqués  du  vivant  du  malade,  il  ne 
faut  donc  pas,  après  la  mort,  négliger  l’inoculation  delà 
mcelle  à  des  lapins  ou  à  des  singes,  car  seule  cette  méthode 
peut  bien  souvent  établir  le  rôle  étiologique  de  la  rage, 
de  la  poliomyélite  ou  de  tout  autre  agent. 

JEAN  LERUB0ULI,E’1'. 


Injection  spontanée  des  voies  biiiaires  par 
le  sulfate  de  baryum. 

Dans  un  article  illustré  de  radiog  rapides  très  démonstra¬ 
tives,  G.  MarTINOïTi  (Minerra  mcdica,  D’’’  sept,  lyaql 
rapporte  uii  cas  curieux  d’injection  spontanée  des  voies 
biliaires  par  le  sulfate  de  baruyni  dai's  un  cas  de  fistule 
choléC3'Sto-duodénalo.  Il  s'agissait  d’une  malade  chez 
laquelle,  à  la  suite  de  crises  douloureuses  éirigastriqùe.s, 
on  avait  porté  le  diagnostic  de  cholécystite  calculeusc; 
une  de  ces  crises,  particulièrement  inter.se,  s’était  accom¬ 
pagnée  d’ictère  et  de  péritonisme,  puis  avait  ce.ssé  brus¬ 
quement.  Un  examen  radioscopique,  après  repas  opaque, 
montrait  eu  position  droite  un  duodénum  qui  se  remplis¬ 
sait  mal  ;  par  contre,  en  faisant  mettre  la  malade  en 
position  latérale  droite,  on  observa  brusquement  l’injec¬ 
tion  du  duodénrun  et  en  même  temps  l’apparition  d’une 
coulée  de  baryte  qui  se  prolongeait  vers  l’ombre  hépa¬ 
tique  et  s’y  divisait  en  coulées  plus  petites,  tout  ceci  sans 
aucune  douleur.  Des  radiographies  eu  série  montrèrent 
rm  duodénum  presque  uormal  ;  par  contre,  on  y  voyait 
une  formation  dendritiforme  dont  le  tronc,  en  forme  de 
cône  et  long  d'environ  ro  ceirtimètres,  partait  de  la 
partie  moj'enne  de  la  portion  descendante  du  duodénum, 
se  dirigeait  en  haut  et  se  subdivisait  eu  quatre  branches 
qui,  à  leur  tour,  se  séparaient  en  ramifications  plus  fines  ’• 
les  rameaux  les  plus  fins  atteignaient  presque  le  bord 
externe  de  l’ombre  hépatique  ;  le  diamètre  du  tronc 
atteignait  par  endroits  7  millimètres.  De  cette  ombre 
qui  sans  aucun  doute  représentait  le  canal  hépato-cholé- 
doque,  partait  à  5  centimètres  de  l’origine  un  conduit 
plus  petit  qui  se  portait  vers  une  ombre  en  forme  de  carte 
à  jouer  représentant  probablement  à  la  fois  une  partie 
de  la  vésicule  et  l’angle  supérieur  du  duodénum  réunis 
par  des  adhérences.  L’étude  comparée  des  radiographies 
montrait  que  le  remplissage  des  canaux  biliaires  avait 
débuté  au  niveau  de  la  vésicule  et  que  ce  n’était  que 
secondairement  que  leur  partie  inférieure  s'était  infectée 
par  voie  rétrograde  ;  il  s’agissait  donc  d’une  fistule 
duodéno-vésiculaire.  Sept  heures  plus  tard,  après  quelques 
crises  douloureuses,  il  ne  subsistait  plus  que  l’ombre  du 
conduit  hépatique  et  de  quelques-unes  de  ses  branches  : 
au  bout  de  vingt  heures,  après  une  nouvelle  crise,  tout 
avait  disparu  presque  complètement,  et,  au  bout  de 
quarante-huit  heures,  il  ne  restait  plus  trace  de  baryum. 
Une  intervention  pratiquée  quelques  jours  plus  tard 
confirma  le  diagnostic  et  fut  suivie  de  guérison.  Il  est 
à  noter  que  cette  injection  des  voies  biliaires  ne  provoqua 
aucun  trouble  chez  la  malade,  ce  qui,  dit  l’auteur,  montre 
qu’il  ne  faut  pas  s’exagérer  les  dangers  d’une  radioscopie 
chez  les  lithiasiques  qu'on  suspecte  être  atteints  de  com¬ 
plications  graves  telles  que  la  lésion  sus-décrite. 

Jean-  Lereboueeet. 


26  Octobre  ïg2g. 

Aspect  radiologique  des  organes  digestifs 
dans  les  splénomègalies. 

-■V.  Bonaccorsi  [La  Radiologia  («criicfl,  septembre  19291 
a  étuiié  les  modifications  de  l’aspect  radiologique  des 
organes  digestifs  dues  aux  splénomégalies.  La  radioscopie 
permet,  dit-il,  de  percevoir  l’ombre  splénique  et  d’en 
suivre  les  déplacements  respiratoires  ;  elle  montre  en 
même  temps  l’élévation  de  la  coupole  diaphragmatique, 
la  réduction  du  sinus  costo-diaphragmatique  gauche, 
la  déformation  de  la  poche  à  air  gastrique  et  du  gaz 
que  peut  renfermer  le  côlon  gauche.  Ou  obtient  des 
résultats  encore  plus  ér  idents  après  repas  barj'té.  Il  est. 
en  ce  cas,  des  altérations  qu’on  observe  constamment 
en  cas  de  splénomégalie  ;  ce  sont  : 

Au  niveau  de  l’estomac,  un  déplacement  latéral  vers 
la  droite  du  cardia  au  duodénum,  une  légère  rotation  en 
avant  du  corps  de  l’estomac  qui  masque  le  duodénum, 
une  image  lacunaire  par  pression  externe  de  la  rate  sur 
l:i  grande  courbure; 

.-Vu  niveau  du  duodénum,  un  déplacement  marqué 
vers  la  droite,  une  évacuation  défectueuse  du  bulbe  et 
de  la  douleur  à  la  pression; 

-■Vu  niveau  de  l’intestin,  un  déplacement  vers  la  droite 
du  jéjunum  et  de  l'intestin  grêle,  un  retard  à  l’évacuation 
de  la  portion  iléale,  un  abaissement  de  l'angle  splénique 
du  côlon  et  l’inscription  sur  le  côlon  gauche  de  courbes 
à  concavité  supéro-latérale.  Moins  constamment  on 
observe  des  signes  manifestes  d’atonie  gastrique  avec 
ptose  et  dilatation  ou  des  signes  de  colite  inflammatoire. 
Une  telle  étude  peut  jeter,  dit  l’auteur,  une  certaine 
clarté  sur  l’étiologie  et  la  pathogénie  de  maintes  affections 
des  organes  digestifs  chez  les  sujets  porteurs  d’une 
splénomégalie  ;  elle  peut  être  fort  utile  dans  le  diagnostic 
des  tumeurs  de  l’hj.pocondrc  gauche. 

JE.VN  LEREBOUEEE'l'. 

Purpuras  hémorragiques  et  thrombopénie. 

A  propos  de  deux  observations  de  purpura  hémorra¬ 
gique,  J.  Kaskan  [Le  Sang,  n°  5,  \  1929)  étudie  les  rela¬ 
tions  entre  cette  affection  et  la  diminution  des  plaquettes 
sanguines.  Il  existe,  dit-il,  des  cas  de  purpura  hémorra¬ 
gique  authentique,  chronique  ou  aigu,  en  apparence  idio¬ 
pathique  ou  symptomatique,  sans  troubles  de  la  coagula¬ 
tion  sanguine  et  que  n'accompagne  aucune  thrombopénie. 
Le  purpura  hémorragique  chronique,  d’autre  part,  peut 
guérir  pur  splénectomie  sans  que  guérisse  la  thrombopénie. 
Ces  faits  semblent  incompatibles  avec  la  théorie  qui  fait 
de  ces  purpuras  une  thrombopénie  essentielle.  Il  en  est 
de  même  de  la  variabilité,  fréquente  sinon  constante, 
du  temps  de  srignement  selon  l’endroit  incisé,  de  l’aspect 
de  l’éruption  provoquée  par  l’épreuve  du  brassard,  de 
l'illégalité  possible  de  cette  épreuve  en  des  endroits 
cymétriquir.  du  tégument  cutané.  Aussi,  pour  l’auteur, 
ces  particularités  hématologiques  des  purpuras  hémorra¬ 
giques,  ou  plus  généralement  des  syndromes  hémo- 
géniques,  s'expliqueraient-elles  aisément  si  l’on  consi¬ 
dérait  ces  états  morbides  non  comme  des  maladies  du 
sang,  mais  comme  des  maladies  des  vaisseaux,  comme  des 
endothéliites,  des  angéioses  parcellaires  hémorragiques. 

Jean  Lereboueeet. 
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REVUE  ANNUEIvUE 


LES  MALADIES  DES  ENFANTS 
EN  1929 


P.  LEREBOULLET  et  Fr.  SAINT  CIRONS 


Ua  pédiatrie  attire  de  plus  en  plus  l’attention  des 
médecins  et  stimule  leur  esprit  d’observation  et  de 
recherche.  S’il  en  fallait  une  preuve,  le  succès  du 
récent  Congrès  des  pédiatres  de  langue  française  a 
mpiitré  combien  nombreux  sont  ceux  qui  s’inté¬ 
ressent  aux  questions  qui  touchent  la  santé  de  l’en¬ 
fant,  Sous  l’impulsion  du  président  M,  Barbier,  dn 
secrétaire  général  et  du  trésorier,  MM.  Ribadeau- 
Duraas  et  Cathala,  ce  congrès  a  réuni  un  grand  nombre 
de  pédiatres  qui,  ensemble,  ont  discuté  des  questions 
d’actualité  sur  lesquelles  nous  reviendrons  plus  loin  ; 
ils  ont  apporté,  de  France  et  d’ailleurs,  dans  les  trois 
journées  de  ces  assises,  une  somme  de  faits  intéres¬ 
sants  et  ont  échangé  bien  des  idées  utiles.  Mais  pré¬ 
cisément  parce  que  la  pédiatrie  est  particulièrement 
vivante,  il  est  de  plus  en  plus  impossible  de  réunir 
les  travaux  de  chaque  année  ;  une  énumération  est 
forcément  incomplète  et  il  faut  se  borner  à  citer 
quelques-unes  (les  recherches  publiées,  en  essayant 
d’insister  sur  la  signification  etla  valeur  pratique  de 
certaines.  C’est  ce  que  nous  nous  efforçons  de  faire» 
sans  nous  dissimuler  les  nombreuses  omissions  que 
nous  commettrons  ainsi.  Puissions-nous  prouver  tout 
au  moins  que  les  pédiatres,  cette  année,  et  particuliè. 
rement  les  pédiatres  français,  ont  largement  con¬ 
tribué  à  faire  mieux  comprendre  et  mieux  traiter  les 
maladies  des  enfaiRs. 

i,  —  Hygiène  sociale  de  l’enfance. 

S’il  est  une  branche  de  la  médecine  où  nous  devions 
nous  efforcer  d’être  spciaux,  de  ne  pas  nous  limiter 
à  l’.étit4e  de  cas  particuliers  à  riiôpital  ou  en  ville, 
C’est  bien  la  pédiatrie,  Et  nous  ne  pouvons  arriver  à 
préserver  la  jeune  enfance  des  maladies  qui  )a 
guettent,  à  guérir  cellesrci  une  fois  déclarées,  qu’en 
nous  adressant  aux  multiples  œuvres  existantes  et 
en  suscitant  la  création  de  nouvelles.  Elles  ne  peuvent 
être  viables  et  fécondes  enrésultats  qu’en  étant  gui¬ 
dées  par  les  conseils  des  médecins  et  aidées  par  leur 
assistance. 

Eenr  nombre  est  considérable  et  il  suffit  de  lire  le 
beau  rapport  que  le  Eesage  a,  cette  année,  consa¬ 
cré  à  l’Académie  de  médecine,  aux  divers  moyens  de 
protection  maternelle  et  infantile  pour  voir  combien 
ont  été  grands  les  progrès  depuis  quelques  années. 
L'an  dernier,  nous  insistions  dans  çê  journal  sfir  Içs 
N®  44.  — 2  Novembre  1929. 
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moyens  de  développer  l'allaitement  maternel  ;  l’un  de 
nous  y  revient  cette  année  avec  M.  Joannon  'dans  un 
article  sur  les  primes  d’ allaitement  ;  un  gros  effort  a 
été  fait  dé  divers  côtés  pour  aider  la  mère  et  l'enfant, 
et,  à  cet  égard,  on  lira  avec  intérêt  le  beau  travail  de 
M.  tienri  Détrieux  sur  les  œuvres  sociales  dans  la 
grande  industrie  en  France,  sur  les  résultats  si  remar¬ 
quables  des  caisses  de  compensation,  sur  l’organisa¬ 
tion  de  l’assistance  infantile  dans  les  Établissements 
Schneider  au  Creusot,  aux  Usines  Michelin,  dans  les 
grandes  compagnies  de  chemins  de  fer.  Il  montre  à 
ce  propos  l'importance  du  service  social  et  signale  la 
belle  initiative  prise  en  ce  sens  à  la  clinique  de  l’hôpi¬ 
tal  Tarnier,  où  V Appui  maternel,  sous  l’impulsion 
bienfaisante  de  M™?  Brindeau,  a  rendu  et  rend 
chaque  jour  de  grands  services  aux  mères  et  à  leurs 
enfants. 

Peu  à  peu  se  développe  fort  heureusement  cette 
action  sociale  poursuivie  aux  côtés  et  sous  le  con¬ 
trôle  du"  médecin.  Le  Service  social  d  l’hôpital  mul¬ 
tiplie  chaque  année  ses  créations  dans  les  hôpitaux 
d'enfants  et  ses  assistantes  .sont  parmi  nos  meilleures 
auxiliaires.  Grâce  à  elles,  se  font  plus  réguliers,  plus  ■ 
rapides  et  plus  nombreux  les  placements-  des  en¬ 
fants  qui  fréquentent  nos  consultations  ou  séjour¬ 
nent  dans  nos  salles.  C’est  à  l’action  de  nos  collabo¬ 
ratrices  que  nous  devons  de  plus  en  plus  dé  pouvoir 
surveiller,  après  l'hôpital, des  enfants  qui  ontbesoin, 
pour  contiuer  à  vivre,  d’être  longtemps  suivis. 
M.  Armand-Delille  a  récemment  développé  très  clai¬ 
rement  et  très  éloquemment  ce  que  doit  être  le 
rôle  du  service  social  dans  la  protection  de  f  enfance. 

Un  de  ses  aspects  les  plus  récents  et  les  plus  dé¬ 
monstratifs,  c’est  V assistance  sociale  dans  les  ^habita- 
tions  à  bon  marché.  L’un  de  nous  a,  à  plusieurs  re¬ 
prises,  insisté  sur  les  services  ainsi  rendus.'  Cette 
année  même,  une  des  plus  dévouées  parmi  les  assis¬ 
tantes  l'Enfance  des  familles  nombreuses  g  ïÏ. 
Sumpt,  a  fait  un  fort  intéressant  rapport  au*  les 
-résultats  d’une  telle  assistance,  .su?' le' ùôle-'iaSg-- tra¬ 
vailleuses  sociales  dans  ces  vastesimmeubles,  etl’uti- 
lité  des  enquêtes  qu'elles  peuvent  fairè.sur  la-  fàmille 
ouvrière  et  les  meilleurs  moyens  dé  là  cènsoKdèr  e’t 
de  l’aider.  «  C-'est,' dit-elle,  fort  justenient,  du.,  point 
de  vue  familial  que'  doivent  être  étudiées  en  France 
les  questions  sociales,  car,  pour  notre  grand  bon¬ 
heur,  le  sentiment  de  la  "famille  est  encore  très  vif 
dans  le  milieu  ouvrier,  partout  si  terriblement  menacé 
depuis  la  guèrre.  C'est  à  sauver  la  famille  française 
que  nous  '  devons  tous  travailler.  »  On  ne  saurait 
mieux  dire  ;  mais,  hélas  !  la  tâche  est  -lourde  et-  diffi¬ 
cile  et  bien  des  obstacles  actuels  s'opposent  à  ce 
redressement  de  la  famille  (i). 

(i)  A.  I.ESAGE,  Rapport  de  la  ÇomnassieU'  çemianeute 
'de  l’hygiène  de  l’enfance  à  l’Académié  de  médecine,  1.929-  -7- 
Henkv  Deteieux,  Thèse  de  Paris,  juin  1929.  — ^  P.  L,Êré- 
B0DLLET,  Rapport  à  rassembl.ée  annuelle  du  Service  Social 
(La  Vie  médicale,  avril  1929).  -  ARMANUTpBl,ittE.-  Le  rôle 
du  service  socipl  dans  la  protection  de  J’enfanpe  (L’Enfant, 
a-vril,  mai,  juin  1929).  —  Sumpt,  .A-ssistaice  é.ducative. 
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Aussi  bien  est-ce  dans  le  cadre  familial  qu’il  con¬ 
vient  de.  placer  les  enfants  qu’il  faut  envoyer  à  la 
campagne,  et  sont-ce  de  beaucoup  les  centres  deplace- 
rnent  familial  surveillé  qui  ont  donné  les  meilleurs  ré¬ 
sultats  ;  la  morbidité  et  la  mortalité  y  sont  considéra¬ 
blement  réduites.  Bohn-Nageotte  a  consacré  à 
cette  question  une  très  remarquable  thèse  pleine  de 
renseignements  utiles  et  qui  constitue  un  éloquent 
appel  au  développement  de  ces  centres,  arme  néces¬ 
saire  pour  lutter  efficacement  contre  la  mortalité 
des  nourrissons  séparés  de  leur  mère.  Avec  M.  Bohn, 
elle  veut  nous  donner  prochainement  un  article  qui 
résumera  fort  bien  l’essentiel  de  sa  thèse. 

S’il  existe  tout  un  faisceau  d’œuvres  pour  l’en¬ 
fant  au  cours  du  premier  âge,  il  y  a  malheureuse 
ment  une  lacune  entre  cet  âge  et  l’âge  scolaire,  et 
nous  ne  cessons  de  déplorer  l’absence  d’œuvres 
s’occupant  de  l’enfant  de  deux  à  six  ans.  C’est  à  cette 
question  de  Vhygiène  sociale  préscolaire  que  M.  P.-E. 
Van  Bockstael  a  consacré  une  intéressante  thèse 
inspirée  par  M.  J.  Renault.  Les  écoles  maternelles, 
les  colonies  maternelles  scolaires,  les  jardins  d’en¬ 
fants  répondent  aux  besoins  des  enfants  de  cet  âge  : 
les  autres  œuvres  ne  peuvent  être  qu’accidentelle- 
ment  utilisées  pour  eux.  Il  est  à  souhaiter  que  soient 
créés  peu  à  peu  des  centres  de  placement  pour  les 
enfants  débiles,  anémiés,  convalescents  et  aussi  pour 
les  prétuberculeux  ou  les  tuberculeux  déclarés.  Si 
leur  surveillance  est  particulièrement  difficile,  en 
raison  des  contagions  si  fréquentes  à  cet  âge,  ce  n’est 
pas  une  raison  pour  reculer  indéfiniment  la  solution 
de  ce  problème  d’importance  capitale  pour  la  santé 
de  l’enfant. 

Nous  devons  aussi  une  mention  spéciale  à  la 
Monographie  sociale  d’un  coin  de  France,  publiée  par 
M™8  C.  Lhotte,  qui  a  poursuivi  pendant  quatre  ans 
une  enquête  sur  500  familles  ouvrières  habitant  la 
banlieue  d’un  grand  port  normand  (Le  Havre). 
Les  familles  sont  presque  toujours  entassées  dans 
une  pièce  ou  deux,  même  quand  le  logement  com¬ 
porte  quatre  pièces.  La  plupart  des  intérieurs 
sont  malpropres,  les  ménagères  ne  sachant  pas  leur 
métier;  la  nourriture  donnée  aux  enfants  est 
défectueuse,  .avec  trop  de  café  au  lait  et  de  pain  (i  ki¬ 
logramme  par  personne  et  par  jour),  et  surtout  trop 
d’alcool  :ona  vu  im  enfantdedeux  ans  et  demi  quatre 
oucinqfois  ivre-mort  en  un  an.  48  p.  100  des  enfants 
sont  entachés  ou  suspects  de  tuberculose.  On  peut 
donc  conclure  hardiment  que  l’éducation  de  tout  un 
peuple  est  à  refaire  par  la  base,  dans  sa  vie  fami¬ 
liale. 

Il  y  a  évidemment  beaucoup  à  faire  dans  ce  sens  et 
-  on  ne  doit  pas,  du  fait  de  quelques  résultats  heureux 
et  d’une  amélioration  relative  de  la  courbe  de  la 
mortalité  infantile,  conclure  que  tout  va  bien  et  que 
peu  à  peu,  sans  nouvel  effort  et  nouvelles  initia¬ 
tives,  la  situation  de  la  petite  enfance  ira  s’amélio¬ 
rant  dans  notre  pays. 

L’enquête  sur  la  mortalité  infantile,  poursuivie 
sous  l’égide  de  la  Société  des  Nations  depuis  1927, 
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n’a  pas  encore  été  close  et  ses  résultats  ne  sont  pas 
connus,  mais  quelques  statistiques  locales  ont  été 
publiées  ;  c’est  ainsi  que  récemment  Mne  Hébert 
a  pu  relater  les  causes  des  morts  de  nourrissons  de 
moins  d’un  an  que  l’enquête  dans  le  quartier  de 
Plaisance  a  mises  en  lumière.  Une  fois  de  plus,  elle  a 
montré  que  les  facteurs  sociaux  jouent  un  rôle  con¬ 
sidérable  et  que  c’est  la  lutte  contre  l’ignorance  et 
surtout  contre  la  misère  qu’il  faut  entreprendre.  C’est 
de  ce  côté  que  l’effort  doit  être  le  plus  fructueux. 

N’oublions  pas  en  effet  que,  comme  l’a  proclamé 
M.  Devraigne,  il  y  a  en  France  chaque  année  60  000 
enfants  qui  meurent  et  qui  ne  mourraient  pas,  si 
l’on  réduisait  les  principales  causes  de  mortalité 
dans  la  classe  populaire  autant  qu’on  les  a  réduites 
dans  la  classe  aisée.  Il  faut,  à  cet  égard,  secouer 
l’universelle  indifférence,  justement  dénoncée  ré¬ 
cemment  par  M.  de  Piessac  dans  une  série  d’articles 
pressants  et  convaincants.  Plus  qu’aucun  autre, 
il  sait  tout  ce  qui  a  été  fait  par  les  pouvoirs  publics 
et  par  les  œuvres  privées,  mais  il  montre  combien  à 
cet  égard  «  notre  organisation  de  la  santé  publique 
est  une  machine  dont  les  éléments  ne  sont  pas  assem¬ 
blés.  Le  moteur  tourne  —  au  ralenti  ■ —  mais  il 
reste  des  roues  qu’il  n’actionne  pas  0.  Il  '’aut  se  rap¬ 
peler  que  des  réformes  relativement  simples  amènent 
des  résultats  surprenants.  En  développant  l’allai¬ 
tement  au  sein  dans  les  nourriceries  des  Enfants- 
Assistés,  le  professeur  Marfan  n’a-t-il  pas  en  quelques 
années  fait  tomber  la  mortalité  de  plus  de  60  p.  100 
à  près  de  10  p.  100?  Ne  pourrait-on,  par  quelques 
mesures  heureuses,  multiplier  ces  bienfaits  de  l’al¬ 
laitement  au  sem?  C’est  une  question  que  nous  trai¬ 
tons  ailleurs.  Ne  pourrait-on  améliorer,  à  Paris  et  en 
province,  les  conditions  déplorables  du  fonctionne¬ 
ment  de  certaines  crèches  et  de  certaines  poupon¬ 
nières?  Ne  pourrait-on  perfectionner  (en  payant 
d’ailleurs  un  peu  mieux  les  médecins)  l’inspection 
médicale  des  enfants  de  premier  âge  et  plus  tard  celle 
des  écoliers?  Ne  pourrait-on,  au  Parlement,  activer 
le  vote  du  projet  de  révision  de  la  loi  de  1902  sur  la 
protection  de  la  santé  publique  dont  nombre  de  dis¬ 
positions,  mûrement  étudiées,  ont  trait  à  l’enfance. 
Le  texte,  déposé  en  1922  par  M.  Paul  Strauss,  n’a 
pas  encore  vu  le  jour  de  la  discussion  publique. 

Et  nous  attendons,  dit  M.  de  Piessac,  patients,  indif¬ 
férents,  comme  s’il  s’agissait  d’une  réforme  à  l’usage 
des  habitants  de  la  lune  !  »  (i) 

Avec  M.  Georges  Risler  et  bien  d’autres,  nous  pen¬ 
sons  qu’il  y  a  beaucoup  à  attendre  d’une  lutte  éner¬ 
gique  et  organisée  contre  la  mortalité  infantile  et 
que,  comme  le  dit  M.  de  Piessac  «  l’écart  est  trop 
grand  entre  ce  que  nous  faisons  et  ce  que  nous  per¬ 
mettraient  de  faire  les  connaissances  désormais  ac¬ 
quises  de  l’hygiène  sociale,  entre  le  progrès  réalisé 
(i)  D.  Marguerite  Bohn,  Thèse  Paris,  1929,  Vigot.  — 
P.-E.  Vanbockstael,  Thèse  Paris,  1929,  L.  Amette.  — 
M™®  C.  Lhotte,  Grande  Revue,  avrii  et  mai  192g.  — 
Mlle  Jeanne  Hébert,  Bulletin  medical,  10  août  1929.  — 
Jean  de  Piessac,  in  Le  Temps,  articles  sur  la  mortalité 
infantile,  août-septembre  1929. 
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et  celui  qui  pourrait  l’être  promptement  par  une 
organisation  méthodique  et  rationnelle  des  moyens 
dont  nous  disposons  ».  M.  Oherkich,  sous-secrétaire 
d’Etat  de  l’hygiène,  et  M.  G.  Rous.sel,  directeur  de  la 
Mutualité,  ont  récemment  fait  allusion  au  programme 
inscrit  dans  le  budget  de  1930  pour  conjurer  le  péril 
de  la  mortalité  infantile  et  encourager  les  familles 
'  nombreuses.  Puisse-t-il  être  adopté  et  améhoré 
encore  !  Pidssent  surtout  quelques  animateurs 
ardents  et  soucieux  de  réalisations  pratiques  pro¬ 
voquer  le  développement  plus  rapide  et  le  perfec- 
tionuement  de  nos  nioyen.s  de  lutte  pour  la  santé  des 
tout  petits. 

II.  —  Maladies  du  nouveau-né. 

Ictères  du  nouveau-né.  —  Ea  question  des 
ictères  du  nouveau-né  est  devenue  d’acüialité, 
grâce  aux  nombreux  travaux  qui  lui  ont  été  consa¬ 
crés  récemment  (H. -A.  Rosenbaum,  A.-L.  Hampson, 
J.  Garripo-Lestache,  M.  Royer  et  J.-C.,  Bertrand, 
P.  Lereboullet,  etc.),  et  à  l’important  rapport  de 
Ch,  Rocaz,  qui  ne  constitue  pas  seulement  une  mise 
au  point  précise  et  complète,  mais  apporte  encore 
des  travaux  personnels  effectués  avec  la  collabora¬ 
tion  de  ses  internes  Berchon  et  Fiot.  (i) 

A.  E'ictère  simple  ou  idiopathique  s’observe,  plus 
ou  moins  net,  chez  80  p.  100  des  nouveau-nés  (Po- 
rak).  Il  débute  deux  à  quatre  jours  après  la  nais¬ 
sance,  après  une  phase  d’érythrodermie,  attemt 
son  maximum  aux  sixième  et  septième  jours,  puis 
décroît  progressivement  pour  disparaître  huit  à 
quinze  jours  après,  ou  un  peu  davantage. 

Les  urines  ont  une  coloration  variable  suivant  les 
cas,  et  aussi  suivant  la  période  de  l’ictère,  mais, 
comme  nous  y  insistions  dès  1901,  elles  sont  le  plus 
souvent  plutôt  claires,  leucosuriques.  Sans  doute  on 
y  trouve  parfois  des  pigments  biliaires  (Pareux,  Hal- 
lez,  Mme  Berchon);  sans  doute,  comme  nous  jadis, 
on  y  a  décelé  de  Vurobiline,  qu’Hallez  croit  plus  rare 
que  les  pigments  biliaires,  que  Berchon  a. trouvée 

toujours,  de  même  que  M.  Ro3'er  et  J.-C.  Bertrand, 
mais  urobiline  et  pigments  n’y  sont  jamais  qu’à  l’état 
de  traces,  sans  aucune  proportion  avec  l’intensité 
delà  cholémie,  et  il  s’agit  en  fait  d’ictères  acholuri- 
ques;  l’hémoglobinurie  est  exceptionnelle. 

La  recherche  des  pigments  biliaires  dans  le  sang 
présente  une  importance  capitale.  Les  premières 
recherches  dues  à  l’un  de  nous  remontent  à  1901, 
et  ont  établi  l’existence  d’une  cholémie  nettement 
supérieure  à  la  normale  chez  tous  les  nouveau-nés, 
et  d’une  augmentation  importante  du  taux  de  la  bili¬ 
rubine  sanguine  chez  les  nouveau-nés  ictériques. 

(i)  H.-A.  Rosenbaum,  Arch.  of  Ped.,  1928,  p.  621.  — 
A.-C.  Hampson,  Lancet,  1929,  p.  429.  —  J.  G.arripo-Les- 
TACHE,  Pcdiatria  espanola,  1928,  p.  430.  —  M.  Royer  et 
J.-C.  Bertrand,  Soc.  de  biologie,  18  janvier  1929.  —  P.  Re- 
REBOurLET,  Paris  médical,  3  novembre  1928,  et  Progrès  mé¬ 
dical,  27  juillet  1929.  —  Ch.  Rocaz,  Rapport  au  FZ®  Congrès 
des  pédiatres  de  langue  française,  Rouis  Amette,  Paris,  1929. 
—  P.  I,EREBOui,i,ET,  GouRNAY  et  Detrois,  Ibid.,ii  octobre 
1929.  —  M**®  Fiot,  Thèse  de  Bordeaux,  1929. 


En  même  temps,  nous  démontrions  en  1903  et  1905 
l’existence  d’une  cholémie  marquée  du  sang  du 
cordon,  celle  d’une  cholémie  légère  mais  nette  du 
sang  de  la  mère  à  la  fin  de  sa  grossesse.  La  plupart 
de  ces  résultats  ont  été  contrôlés  et  généralement 
confirmés  par  de  nombreux  auteurs  français  et  étran¬ 
gers  (Hallez,  Bang,  Williamson,  Hirsch  et  Vilpo, 
Biffi  et  Gain  ;  H.  Sloboziano  et  P.  Hercovici,  etc.). 
Chez  50  nouveau-nés,  Berchon  a  pratiqué  des 
examens  en  série,  en  prélevant  le  sang  par  piqûre 
du  talon  et  en  y  dosant  la  bilirubine  par  la  méthode 
de  Gilbert,  Herscher  et  Postemak  ;  elle  conclut  que 
la  cholémie  est  très  augmentée  chez  tous  les  nouveau- 
nés,  qu’elle  atteint  son  maximum  les  troisième  ou 
quatrième  jours,  pour  revenir  progressivement  à  la 
normale  vers  le  quatorzième,  qu’elle  est  très  élevée 
dans  les  ictères  intenses.  P.  Lereboullet,  J.- J.  Gour- 
nay  et  Detrois  ont  employé  les  techniques  de  Van 
den  Bergh,  de  Fouchet,  et  ont  vérifié  l’existence 
chez  le  nouveau-né  ictérique  d’une  h3rpercholémie 
qui  diminue  à  mesure  que  l’ictère  s’atténue. 

I/examen  du  sang  montre  par  ailleurs  l’existence, 
chez  le  nouveau-né,  d’une  hyperglobulie  initiale  qui 
explique  la  destruction  globulaire  à  laquelle  fait  suite 
l’hypercholémie.  Le  syndrome  d’ictère  hémolytique 
décrit  par  Leuret,  Cathala  et  Daunay  (hématies  gra¬ 
nuleuses,  diminution  de  la  résistance  globulaire, 
existence  d’hémolysines)  peut  être  ou  non  constaté. 
Il  vient  d’être  à  nouveau  analysé  par  Fiot  qui 
a  rapporté  dans  sa  thèse  des  recherches  minutieuses 
sur  la  résistance  globulaire  ;  elle  a  trouvé  dans 
50  p.  100  des  cas  environ  la  résistance  minima  dimi¬ 
nuée,  dans  tous  les  cas  la  résistance  maxima  aug¬ 
mentée  ;  pour  elle,  il  est  difficile  de  conclure  à  une 
.  résistance  plus  diminuée  chez  les  ictériques.  Au 
surplus,  il  suffit  de  se  rappeler  le  chiffre  élevé  des 
globules  rouges  chez  le  nouveau-né  (et  qu’avec  J.-J. 
Goumay  et  Detrois,  nous  avons  récemment  vérifié) 
pour  comprendre  qu’il  y  ait  à  la  naissance  destruc¬ 
tion  globulaire  plus  facile.  Elle  l’est  d’autant  plus 
que  la  respiration  s’établit,  rendant  inutilisés  de 
nombreux  globules  rouges.  D’ailleurs  la  débilité 
congénitale,  la  souffrance  du  fœtus  pendant  l’accou¬ 
chement,  l’anesthésie  chloroformique,  la  présence 
d’un  céphalhématome  favorisent  l’hyperhémolyse  ; 
le  professeur  Marfan  a  bien  mis  en  lumière  le 
rôle  de  ces  multiples  causes< 

Ces  données  ont  permis  de  serrer  de  plus  près  la 
pathogénie  de  l'ictère  idiopathique  du  nouveau-né. 
Deux  théories  se  partagent  à  l’heure  actuelle  la 
faveur  des  pédiatres  et  des  accoucheurs  ;  l’une 
voit  dans  l’ictère  du  nouveau-né  un  ictère  hémoly¬ 
tique  dû  à  la  destruction  d’une  partie  de  la  masse 
sanguine  du  nouveau-né,  après  la  naissance  ;  l’autre 
estime  que  cet  ictère  est  dû  soit  à  une  véritable  insuf¬ 
fisance  fonctionnelle  du  foie,  pathologique  et  plus 
ou  moins  durable,  soit  à  une  simple  inadaptation  de 
cet  organe  dans  les  premiers  jours  de  la  vie.  On  peut, 
comme  l’a  fait  l’un  de  nous,  essayer  d’expliquer  l’ic¬ 
tère  des  nouveau-nés  à  la  fois  par  l’hémolyse  et  par 
l’inadaptation  du  foie.  Chez  le  fœtus  il  y  a,  au  mo- 
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nient  de  la  naissance,  nne  cholémie  relativement 
élevée,  dont  la  voie  d'excrétion  est  la  circulation 
omphalo-placentaire,  ainsi  qu’en  témoigne  la 
cholémie  du  sang  du  cordon.  La  ligature  du  cordon 
après  la  naissance  crée  brusquement  un  ictère  par 
obstruction  temporaire  ;  la  cholémie  augmente 
vite  du  fait  de  toutes  les  causes  d’hyperdestruction 
globulaire  qui  existent  à  la  naissance  ;  la  fonc¬ 
tion  d'excrétion  biliaire  inte.stinale  n’est  pas  encore 
suffisamment  établie  pour  permettre  l’élimmation 
de  cette  bile  en  excès  ;  l’acholurie  presque  complète 
s’explique  également  par  l’inaptitude  temporaire 
du  rein  à  sa  fonction.  Après  quelques  jours,  foie  et 
rem  fonctionnent  normalement.  L’hyperglobulie 
et  la  destruction  globulaire  secondaire  ont  cessé, 
l’ictère  di.sparaît  ;  s’il  persiste  et  s’accentue,  il 
s’agit  alors  d’un  ictère  pathologique.  Ln  d’autres 
termes,  l’ictère  du  nouveau-né  physiologique  s’ex¬ 
plique  ainsi  par  des  causes  physiologiques  et  point 
n’est  besoin  d’invoquer  à  son  origine  une  tare  patho¬ 
logique,  si  légère  soit-elle. 

B.  Les  Ictères  pathologiques  constituent  un  des 
chapitres  les  plus  vastes  de  la  médecine  des  nouveau- 
nés.  Nous  ne  pouvons  que  renvoyer  à  l’étude  précise 
qui  en  est  faite  dans  le  rapport  très  complet  de 
Ch.  Rocaz. 

Les  œdèmes  du  nouveau-né  et  du  nourris¬ 
son.  —  Le  quatrième  rapport  du  VI®  Congrès  des 
pédiatres  de  langue  française,  dû  à  J.  Cathala, traite 
de  cette  importante  question.  L’auteur  montre  que 
ces  œdèmes  du  premier  âge  ne  dépendent  guère  d’al¬ 
térations  du  cœur  ou  du  rein,  mais  sont  en  rapport 
avant  tout  avec  le  métabolisme  général  et  la  nutri¬ 
tion,  ces  facteurs  ne  produisant  leur  plein  effet 
que  s’ils  agissent  sur  un  organisme  prédisposé  à  les 
subir.  M.  Cathala  a  bien  voulu  consacrer  un  article 
dans  ce  numéro  à  cette  question  qu’il  a  remar¬ 
quablement  étudiée  et  mise  au  point. 

Tétanos  du  nouveau-né.  —  Quoique  cette  affec¬ 
tion  soit  relativement  rare  en  France,  H. -G.  Rocher 
en  publie  18  observations.  Signalons  également  le 
fait  intéressant  rapporté  par  H.  Grenet  et  M"®  C. 
Vogt  d’une  fillette  de  douze  jours  qui  fit  un  tétanos 
généralisé,  avec  fièvre  élevée  ayant  atteint  même 
42®,2,et  fut  guérie  par  la  sérothérapie  antitétanique 
(240  centimètres  cubes  par  voie  intramusculaire  et 
sous-cutanée).  Leenhardt,  Chaptal  et  Longon  pu¬ 
blient  un  cas  de  tétanos,  le  cinquième  de  leur 
statistique,  guéri  en  douze  jours  jjar  660  centi¬ 
mètres  cubes  de  sénnn  purifié  (soit  330  000  unités 
antitoxiques) ,  la  moitié  dans  les  veines  et  la  moitié 
sous  la  peau  (il  s’agissait  d’un  enfant  de  neuf  ans)- 
Remarquons,  en  j^assant,  l’effet  favorable  de  ces 
hautes  doses  qu’il  est  logique  de. comparer  aux  hautes 
doses  actuellement  conseillées  en  sérothérapie  anti¬ 
diphtérique  (i). 

(i)  H.-I,.  Kocher,  Pcdialria  espaùola,  mars  1929.  — 
H.  Grenet  et  C.  Vogt,  Soc.  de  pédiatrie,  octobre  1928.  ■ — 
P.  Seroux,  I,e  traitement  sérique  (lu  tétanos.  Thèse  Paris, 
1928.  —  Teenh.'tr  DT,  Chaptal  et  I.ongon,  Soc.  des  se. 
méd.  de  Montpellier,  6  juillet  1929. 
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III.  Maladies  du  nourrisson. 

Avant  d’aborder  l’étude  analytique  des  maladies 
du  nourrisson,  signalons  l’important  ouvrage  que 
MM.  Marfan  et  Lemaire  viennent  de  publier  avec  la 
la  collaboration  de  MM.  Weill-Hallé,  Blechmann, 
Turquety,  Hallez,  Salés,  P.  Vallery-Radot,  Dorlen- 
court,  Lavergne,  Roudinesco.  Dans  ce  précis  d’hy¬ 
giène  et  des  maladies  du  nourrisson  les  auteurs  ont 
condensé  toutes  nos  connaissances  actuelles  sur  le 
■sujet,  et  exposé  avec  précision  et  clarté  les  doctrines 
de  l’école  française.  Nul  doute  que  cèt  ouvrage  nesoit 
accueilli  avec  faveurpar  l’ensemble  du  coriismédical. 

Diététique  du  premier  âge.  —  Une  enquête 
récente  de  la  Vie  médicale  a  porté  sur  un  point  dis¬ 
cuté  de  la  diététique  du  premier  âge,  et  a  montré 
quelles  divergences  existent  à  ce  point  de  \-ue  parmi 
les  pédiatres  :  à  quel  moment,  et  sous  quelle  forme  con¬ 
vient-il  de  donner  la  viande  aux  nourrissons  sains  et 
malades  (2)  .^Dix-neuf  réponsesont  émanéde  médecins 
français  et  étrangers  et  montré  les  opinions  les  plus 
variées.  Knauer  donne  à  cinq  ou  six  mois  du  bouillon 
de  veau,  ou  du  foie  de  veau,  ou  de  la  viande,  tandis 
que  Taillens  proscrit  complètement  la  viande  avant 
cinq  ans  !  mais  la  plupart  des  médecins  d’enfants 
feont  d’accord  sur  deux  points  ; 

1°  Vers  quinze  mois.  On  peut  de  temps  en  temps 
faire  prendre  les  produits  camés  qui  n’exigent  pas 
de  mastication  ;  potages  ou  bouillon  de  mande, 
.soupe  au  pain  et  a  la  viande  de  Marfan  ;  ou  même 
viande  écrasée  ou  pulpée  ; 

2°  Vers  vingt  mois,  quand  l’enfant  a  mis  ses  quatre 
dents  canines  (soit  au  total  16  dents)  et  qu’ü  est 
devenu  capable  de  mastiquer,  on  peut  lui  donner  de 
temps  en  temps  de  la  viande. 

Chez  le  nourrisson  malade,  Marfan  ne  conseille 
la  viande  qu’après  un  an.  Elle  peut  être  donnée  crue 
dans  la  convalescence  de  l’entéro-colite  dysentéri- 
forme,  la  maladie  cœliaque  de  S.  Gee  (mfântilisme 
intestinal,  maladie  de  Herter-Heubner) ,  et  amssi  dans 
la  tuberculose.  La  viande  cuite  est  indiquée  dans 
toutes  les  anémies  des  nourrissons,  plus  particulière¬ 
ment  dans  l’anéihie  chlorotique  (anémie  ferriprive). 

Cette  question  de  l’introduction  de  la  viande  dans 
le  régime  des  nourrissons  a  quelques  rapports  avec 
les  essais  poursuivis  en  ces  dernières  années,  no¬ 
tamment  en  Allemagne,  pour  alimenter  sans  lait  des 
nourrissons  même  très  jeunes.  J.  Cathala  et  M.  Ver- 
morel  ont  exposé  récemment  les  régimes  établis  dans 
ce  but.  R.  Hamburger  donne  chaque  soir  800  gr. 

(2)  Quand  faut-il  donner  de  la  viande  aux  nourrissons? 
[La  Vie  médicale,  2S  janvier  1929).  —  A. -B.  Marfan,  Nour¬ 
risson,  mai  1929.  —  J.  Cathala  et  M.  Vermorel,  Presse 
médicale,  15  décembre  1928.  ■ —  M.  Mau-let,  Soc.  de  pédia¬ 
trie,  18  juin  1929.  —  A. -B.  Marfan,  Le  Nourrisson,  jan¬ 
vier  1929.  —  G.  JlAZiOL,  Thèse  de  Paris,  192g,  Te  Fran¬ 
çois.  ■ — •  M™®  H.  Desville-Marlhes,  Thèse  de  Paris,  1929, 
Le  François.  —  Cl.  Mondor,  Thèse  de  Paris,  1929.  — 
Funck-Hellet,  Annales  d'hygiène  publique,  juillet -aoiit 
1929.  —  V.  Escardo  y  Anaya,  Alimentos  del  lactante, 
Montevideo,  1929.  Woringer,  Strasbourg  médical,  20 
avril  1929. 
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d’une  bouillie  préparée  avec  50  à  60  grammes  de 
crëmederiz,  10  à  sogrammesde  sucre,  40  à  80  grammes 
de  foie  de  veau  cuit  et  broyé  au  mortier,  plus  100  à 
300  grammes  de  bouillie  de  Czemy-Kleinsclmiidt 
(loo  grammes  d’eau  et  5  à  7  grammes  de  farine 
d’orge,  beurre  et  sucre).  B.  Epstein  utilise  deux 
sortes  de  bouillies  :  la  bouillie  à  l’œuf  sans  viande 
(80  grammes  de  farine,  i  gramme  de  sel,  200  grammes 
d’eau;  ajouter  un  jaune  d’œuf  et  40  grammes  de 
sucre,  puis  le  blanc  d’œuf  battu  en  neige,  cuire  au 
bain-marie  une  demi-heure  dans  un  moule  enduit 
de  beurre  et  de  farine,  passer  au  tamis  et  brasser 
dans  quantité  égale  de.v.thé  ou  de  petit-lait),  et  la 
bouillie  à  la  viaude  (80  grammes  de  foie  de  veau 
ou  de  bœuf  cuit  dans  l’eau  salée,  ou  passé  au  four, 
puis  réduit  en. bouillie.  On  peut  remplacer  le  foie  de 
veau  par  la  même  quantité  de  cervelle,  ris  de  veau, 
ou  rognons).  Du  reste,  B.  Epstein  ne  nourrit  pas  les 
nourrissons  exclusivement  avec  ses  bouillies.  Sur 
cinq  repas,  il  en  doime  un  avec  un  potage  aux  lé¬ 
gumes,  et  un  avec  du  lait. 

Des  médecins  allemands  admettent  des  indications 
nombreuses  de  ces  régimes  sans  lait  ;  diathè.se  exsuda¬ 
tive,  tétanie,  anaphylaxie  au  lait,  troubles  diges¬ 
tifs  et  nutritifs,  anorexie  idiopathique,  rachitisme 
ou  météorisme  abdominal,  anémies  alimentaires. 
jl'Iarfan  trouve  ces  indications  peu  justifiées  pour 
un  bon  nombre',  et  en  tout  cas  estime  qu’elles  se 
présentent  peu  fréquemment  en  pratique. 

M,  Maillet  a  chez  89  nourrissons  dyspeptiques  ou 
hypothrepsiques  expérimenté  les  régimes  de  réduc¬ 
tion  ou  suppression  du  lait,  il  n’a  eu  que  des  résultats 
médiocres  avec  la  bouillie  de  Gelston  (farine  et  lait 
écrémé),  avec  le  petit-lait  au  lait  d’amande  de  Mol’^ 
le  pudding  de  Moll  (identique  à  la  bouillie  à  l’œuf 
sans  viande  d’Epstein),  la  bouillie  au  foie  de  Ham¬ 
burger.  Il  s’est  loué  au  contraire  de  la  bouillie  de 
Czemy-Kleinschmidt  (ou  lait  au  roux  de  Porest), 
et  du  babeurre,  qui  restent  deux  bons  aliments  de 
transition,  capables  d’améliorer  ou  de  faire  cesfser 
les  troubles  digestifs,  de  provoquer  des  augmenta¬ 
tions  de  poids  satisfaisan.tes,  et  de  favoriser  la  re¬ 
prise  de  l’alimentation  au  lait,  vers  laquelle  il  faut 
toujours  tendre. 

M.  Marfan  a  exposé  en  détails  la  technique  à  la¬ 
quelle  ses  recherches  l’ont  amené,  poux  V alimentation 
des  débiles  et  des  hypothrepsiques  à  l’hospice  des  En¬ 
fants-Assistés  ;  il  a  obtenu  que  des  nourrices  saines  et 
allaitant  leur  enfant  arrivent,  par  la  traite  manuelle, 
à  donner  chaque  jour  6ooà  700  grammes  de  lait  qui 
est  réparti  entre  les  divers  nourrissons  privés  du  lait 
maternel  ;  de  la  sorte,  une  faible  partie  des  enfants 
reçoit  un  allaitement  exclusif  au  lait  de  femme  ; 
il  existe  surtout  un  allaitement  mi^e  avec  lait  de 
femme  et  babeurre.  Avec  cette  technique,  la  morta¬ 
lité  est  passée  de  50  p.  100  en  1920,  à  14,8  p.  100  en 
1927  et  s’est  abaissée  encore  depuis. 

G.  Maziol  a  étudié  dans  sa.  thèse  l’emploi,  préconisé 
par  I<e  Dorier,  du  lait  condensé  sucré  pur,  chez  les 
nourrissons  au  sein,  lorsqu’ils  augmentent  insuffi¬ 
samment  de  poids  ou  présentent  dés  troubles  intes¬ 


tinaux  légers.  De  lait  condensé  est  donné  pur 
à  la  dose  d’une  demi-cuillerée  à  café,  au  milieu 
d’un.e  ou  deux  tétées  chaque  jour.  Des  enfants  l'ac¬ 
ceptent  très  volontiers  et  les  résultats  sont  fort 
satisfaisants  ;  le  poids  reprend  sa  marche  régulière¬ 
ment  ascendante,  et  les  selles  ont  de  nouveau  leur 
aspect  normal. 

Mme  H.  Desville-MarUies  a  consacré  sa  thèse  à 
l’étude  des  modifications  que  la  chaleur  apporte  à 
Véqiùlibre  salin  du  lait,  et  est  arrivé  à  une  notion 
pratique  importante  :  pour  que  le  calcium  assimi¬ 
lable  existe  en  proportion  importante  dans  le 
lait  chauffé,  d  faut,  surtout  en  cas  de  rachitisme, 
additionner  ce  lait  de  sels  de  chaux  qui  favorisent 
beaucoup  l’action  du  lab-ferment. 

Sons  l’mspiration  du  professeur  Tanon,  Cl.  Mon- 
dor  a  étudié  dans  sa  thèse  le  contrôle  hygiénique  du 
lait.  Da  propreté  de  celui-ci  dépend  beaucoup  d’un 
contrôle  régulier  à  la  production.  Ce  contrôle  n’existe 
pas  suffisamment  chez  les  petits  producteurs  ;  il 
faut  les  éduquer  et  leur  montrer  que  c’est  au  moment 
de  la  traite  que  le  lait  se  souille  au  maximum.  Da 
filtration  sur  flanelle  est  un  bon  procédé  qui  montre 
la  quantité  des  débris  organiques,  de  paille,  de  ma¬ 
tières  fécales  ayant  passé  dans  le  lait.  Sans  avoir 
la  rigueur  d’un  procédé  bactériologique  ou  chimique, 
il  donne  une  indication  suffisante  sur  le  degré  de 
souillure,  et  il  faut  l’introduire  dans  la  pratique 
courante  d’analyse  du  lait. 

Une  étude  d’ensemble  très  complète  et  fort  intéres¬ 
sante  a  été  faite  par  M.  P.  Woringer  de  l’approvision¬ 
nement  des  villes  en  lait,  insistant  précisément  sur 
cette  question  capitale  du  contrôle  du  lait. 

,M.  Funck-HeUet  aréalisé  un  très  mgénieux<aW«aM- 
guide  des  jeunes  mères  qui  permet  à  celles-ci  de  diri¬ 
ger  facilement  l’allaitement  artificiel. 

Signalons  enfin  l’intéressant  opuscule  intitulé 
lès  Aliments  du  nourrisson  dans  lequel  N.  Escardo 
y  Anaya  a  rassemblé  les  leçons  professées  par  lui 
à  Montevideo.  Conçu  dans  un  esprit  très  pratique, 
cet  ouvrage  rendra  de  réels  services  aux  pédiatres 
et  aux  personnes  appelées  à  soigner  les  enfants 
du  premier  âge. 

Sténose  hypertrophique  du  pylore.  —  Cette 
afîectioa  reste  à  l’ordre  du  jour,  comme  en  témoigne 
le  nombre  des  articles  d’ensemble  qui  lui  sont  consa¬ 
crés  :  la  revue  générale  de  D.  Marchand,  l’article  de 
Bienvenue  et  de  la  Mamière,  le  travail  dans  leque 
M.  Péhu  (i)  expose  les  conceptions  actuelles  sur 
la  sténose.  Mais  im  point  particulier  a  retenu  plus 
spécialement  l’attention  cette  année  :  les  résultats- 
anatomiques  éloignés  de  l’opération  de  Fredet  (pylo- 

(i)  !..  Marcuüujd,  Gaz.  des  hôpitaux,  3  novembre  1928. — 
Bienvenue  et  de  'L,.\  Marnée,  Journ.  de  méd.  de  Bordeaux, 
15  novembre  1928.  —  M.  PÉHU,  Gars.  méd.  de  France,  15  juin. 
1929,  —  P.  Fredet,  E.  Eesné  et  Coefin,  Soc.  de  pédiiirie, 
15  janvier  1929.  —  P.  Lerebouelet,  Aurousseau  et  Fr. 
Saint  Girons,  Ibid.,  22  janvier  1929.  —  B.  GoRelik,  Ees 
suites  opératoires  dé  ta  pylorotomie  extramnqneuse  {opération 
de  Fredet),  dans  la  sténose  du  pylore  par  hypertrophié  mus. 
oulaire  chez  le  nourrisson.  Thèse  Paris,  r929,  !..  Amette. 
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rotomie  estra-muqueuse)  ;  I,esné,  Fredet  et  Çoffin 
ont  eu  l’occasion  d’autopsier  un  de  leurs  opérés 
quatre-vingt-quinze  jours  après  l’intervention  ;  ils 
ont  constaté  que  la  cicatrice  opératoire  était  deve¬ 
nue  peu  visible,  parce  qu’il  s’était  fait  une  soudure 
presque  parfaite  de  la  couche  musculaire  hypertro¬ 
phiée  ;  c’est  à  peine  si,  siu:  les  coupes  histologiques, 
on  distingue  une  cicatrice  presque  linéaire,  mais  dis¬ 
continue,  traversée  en  nombre  de  points  par  les 
fibres  lisses  de  la  couche  musculaire  circulaire.  Les 
auteurs  rappellent  à  ce  propos  les  constatations, 
identiques  aux  leurs,  faites  par  Marthe  Wolli- 
stein,  qui,  à  New-York,  a  pu  recueillir  23  pièces  opé¬ 
ratoires  provenant  de  sujets  âgés  de  quatre  semaines 
à  deux  ans  ;  elle  a  constaté  que  les  tranches  de  section 
musculaire  sont  progressivement  recouvertes  par 
mie  poussée  de  tissu  conjonctif  émanant  du  péri¬ 
toine  et  de  la  sous-muqueuse  avec  production  endo¬ 
théliale  à  la  surface.  La  plaie  est  entièrement  ci.a- 
tritée  en  neuf  à  dix  jours  ;  la  cicatrice  se  rétracte 
en-  rapprochant  les  tranches  musculaires,  qui  à  la 
fin  de  la  sixième  semaine  ne  sont  plus  séparées  que 
par  une  mince  couche  connective  ;  sur  une  pièce 
recueillie  deux  ans  après  l’opération,  la  cicatrice 
n’était  plus  extérieurement  apparente. 

Ces  résultats  s’opposent  à  ceux  que  nous  avons 
récemment  publiés  avec  M.  Aurousseau,  qui  a  opéré 
deux  de  nos  petits  malades  dans  le  service  de  son 
maître  L.  Ombrédanne  ;  les  suites  opératoires  ont 
été  tout  à  fait  satisfaisantes,  mais  les  deux  enfants 
ont  succombé,  l’un  treize  jours  après  l’intervention, 
à  un  coup  de  chaleur,  l’autre  quatre  mois  après  l’opé¬ 
ration  à  une  broncho-pneumonie  tuberculeuse  bila¬ 
térale.  Chez  tous  deux,  nous  avons  constaté  que 
rinci.sion  opératoire  était  parfaitement  perceptible 
sous  forme  d’une  dépression  profonde  d’un  demi-cen¬ 
timètre,  et  large  à  peu  près  d’autant,  sauf  naturel¬ 
lement  aux  deux  extrémités  ;  et  sur  les  coupes  his¬ 
tologiques,  on  voit  que  la  plaie  opératoire  ne  s’est 
pas  réparée  par  reconstitution  de  la  muqueuse 
c’est  à  peine,  sur  une  notable  partie  de  ces  coupes, 
si  la  muqueuse  et  le  chorion  sont  doublés  par  quel¬ 
ques  rares  fibres  musculaires,  mêlées  à  des  fibres 
conjonctives. , 

Comment  peut-on  expliquer  une  telle  différence 
d’aspect?  Peut-être  la  technique  n’a-t-elle  pas  été 
identiquement  la  même  dans  les  différents  cas.  Il 
n’en  e.st  pas  moins  vrai  que,  avec  ou  sans  accolement 
secondaire  des  tranches  musculaires  sectionnées, la 
pylorotomie,  en  sectionnant  la  musculeuse  et  détrui¬ 
sant  les  nerfs  qui  la  commandent,  amène  une  guéri¬ 
son  clinique  définitive.  Sur  ce  point  toutes  les  statis¬ 
tiques  sont  d’accord,  comme. l’a  montré  dans  sa 
thèse  B.  Gorelik,  qui  a  étudié  sous  l’inspiration 
d’A.  Martin  les  suites  opératoires  de  l’excellente 
opération  que  constitue  la  pylorotomie  extra¬ 
muqueuse.  Aussi  faut-il,  de  plus  en  plus,  discerner 
vite  dans  la  foule  des  vomisseurs  ceux  qui,  atteints 
de  sténose  congénitale,  sont  justiciables  de  l’acte 
opératoire. 


Troubles  digestifs.  —  Sous  le  nom  de  dyspepsie 
transitoire  des  nourrissons,  Alf.  G.  Alarcon  (i)  étudie 
un  s5mdromé  qui  atteint  uniquement  les  nourrissons 
âgés  de  moins  de  trois  mois  ;  ils  crient  comme  s’ils 
souffraient,  sont  agités,  prennent  le  sein  avec  vora¬ 
cité,  ont  un  ventre  ballonné,  des  coliques  avec  éva¬ 
cuations  diarrhéiques  plus  ou  moins  intenses  qui 
paraissent  les  soulager.  L’érythème  fessier  est  habi¬ 
tuel  ;  on  peut  observer  du  hoquet,  des  régurgita¬ 
tions,  des  vomissements  même  ;  dans  quelques  cas, 
la  diarrhée  est  remplacée  par  une  fausse  constipa¬ 
tion.  Cette  dyspepsie  transitoire  des  nourrissons 
guérit  toujours  après  trois -  mois  ;  l’auteur  la  met 
sous  la  dépendance  d’une  hypervagotonie,  justi¬ 
ciable  d’un  traitement  par  l’atropine  à  petites  doses 
(3  à  5  centièmesde  milligramme  par  jour).  On  pourra 
ainsi  calmer  les  troubles  en  attendant  la  guérison 
■  qui  est  spontanée  après  le  quatre-vingt-dixième  jour. 

Dans  un  ordre  de  faits  voisin,  S.  Cavengt  considère 
qu’il  faut  réunir  sous  la  même  dénomination,  de 
dyspepsie  émétisante  tous  les  états  du  nourrisson 
caractérisés  par  le  rejet  des  aliments  ingérés,  depuis 
la  plus  simple  régurgitation  jusqu’aux  vomissements 
habituels  de  Marfan.  Il  faut  instituer  un  traite¬ 
ment  précoce,  pour  éviter  que  la  dyspepsie  éméti¬ 
sante  ne  preime  une  réelle  intensité.  , 

S.  Stroe,  M™*-’  H.  Stroe  et  P.  Théodorini  ont 
montré,  dans  un  important  mémoire,  les  services  que 
rend  le  tubage  duodénal  chez  le  nourrisson,  dans 
l’étude  des  troubles  digestifs.  Le  procédé  déjà  em¬ 
ployé  eu  Amérique  et  en  Allemagne  est  d’une  tech¬ 
nique  très  simple  ;  les  auteurs  ont  toujours  vérifié 
par  la  radioscopie  que  le  tubage  était  réussi.  Ils 
extrayaient  le  suc  duodénal  dit  «  spontané  »  et,  en 
cas  de  besoin,  instillaient  de  l’éther,  selon  la  méthode 
de  Kertch,  et  aspiraient  de  nouveau  après  soixante 
à  quatre-vingts  secondes.  Ils  ont  déterminé  les 
chiffres  d’amylase,  trypsine  et  lipase  sur  cinq  nourris¬ 
sons  normaux.  Ils  ont  constaté  que  ces  chiffres  sont 
très  abaissés  dans  les  diarrhées  cholériformes,  dans 
l’hypotlurepsie  et  l’athrepsie.  Dans  les  diarrhées 
communes,  c’est  surtout  la  lipase  qui  est  diminuée  ; 
cependant,  dans  la  diarrhée  des  albumineux,  c’est 
la  trypsine  dont  le  pouvoir  est  notablement  et  cons¬ 
tamment  diminué,  ce  qui  réalisé  une  vraie  .«  dys¬ 
pepsie  pancréatique  dissociée  ». 

Sous  le  nom  d’entérite  colostrale,  ‘Sainz  de  los 
Terreros  décrit  les  manifestations  qui  accom¬ 
pagnent  la  présence  de  corpuscules  colostraux  dans 
un  lait  maternel  dont  par  ailleurs  la  composition 
chimique  est  à  peu  près  normale.  Toujours  le  poids 
de  l’enfant  reste  stationnaire,  ou  même  recule,  mal¬ 
gré  Une  ration  suffisante.  Dans  60  p.  100  des  cas,  il 
existe  des  troubles  intestinaux  (selles  liquides,  ver¬ 
dâtres,  sans  odeur  anormale,  acides,  sans  mucus, 

(i)  Alf.  g.  Al.«.rcon,  La  dyspepsie  transitoire  des  nour¬ 
rissons,  Paris,  192g,  J.-B.  Baillière.  — -  S.  Cavengt,  Pediatria 
espailola,  septembre  1928.  —  S.  Stroe,  M™”  H.  Stroe  et 
P.  Théodorini,  Le  Nourrisson,  juillet  1929.  • —  Sainz  de  los 
Terreros,  Arch.  cspanolos  de  Pediatria,  juin  1928. 
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ou  presque)  ;  25  fois  sur  100,  on  note  des  vomisse¬ 
ments.  Ces  troubles  disparaissent  et  le  poids  aug¬ 
mente  quand  on  suspend  l'allaitement  maternel  ; 
mais  les  accidents  reparaissent  si  l’enfant  est  mis  un 
seul  jour  au  sein.  Il  faut  donc  cesser  l'allaitement. 

Leè  diarrhées  estivales  ont  été  l'objet  de  plusieurs 
mémoires.  Hilda  N.  Stœssinger  (i)  a  étudié 
l'influence  de  V alimentation,  et  conclut  qu'il  faut 
incriminer  le  plus  souvent  le  lait  de  vache  ordinaire, 
et  par  conséquent  lui  substituer  le  lait  ou  le  lait  con¬ 
densé.  F.  Arloing  et  A.  Dufourt  ont  essayé  avec 
succès  un  sérum  préparé  chez  le  lapin  et  la  chèvre 
avec  des  filtrats  stérilisés  de  selles  provenant  d'enté¬ 
rites  cholériformes.  Cette  sérothérapie  provoqua 
la  disparition  presque  soudaine  des  vomissements  et 
de  la  diarrhée,  la  chute  rapide  de  la  fièvre  avec  amé¬ 
lioration  de  l'état  général  et  désintoxication  progres¬ 
sive.  A.  Dufourt  pense  que  ces  diarrhées  sont  en 
général  d'origine  exogène,  et  dues  soit  à  un  germe 
sporulé,  soit  à  une  toxine  thermostabile.  De  lait  de 
vache  ordinaire  est  le  véliicule  habitue!  des  germes  et 
des  toxines,  qui  ne  sont  pas  détruits  par  une  ébulli¬ 
tion  à  looo  de  courte  durée.  On  peut  du  reste  observer 
dans  les  crèches  des  contages  d'enfant  malade  à  en¬ 
fant  sain.  M.  da  Rorha.  junior  a  consacré  un  intéres¬ 
sant  mémoire  à  la  dysenterie  bacillaire  du  nourrisson, 
dans  lequel  il  s’est  efforcé  de  préciser  sa  fréquence, 
ses  caractères,  sa  signification. 

Rachitisme.  —  Da  distribution  géographique  du 
rachitisme,  est  assez  particulière,  et  Mario  A.  Tor- 
roella  (2)  a  insisté  vivement  sur  ce  fait  que  l’affec¬ 
tion  est  complètement  inconnue  au  Mexique,  où 
pourtant  les  infections,  et  notamment  la  syphilis, 
sont  fréquentes,  de  même  que  les  intoxications  et  en 
particulier  l’alcoolisme.  Pour  l’auteur,  trois  facteurs 
principaux  empêchent  au  Mexique  l’existence  du 
rachitisme  ;  le  soleil,  si  riche  en  rayons  ultra- violets; 
l’alimentation,  où  le  calcium  est  en  quantité  fort 
abondante  ;  l’allaitement  matem.el. 

D’anémie  des  rachitiques  a  été  étudiée  par  deux 
auteurs.  Th.  Baumann  en  a  recueilli  de  nombreuses 
observations  à  Bâle  (Clinique  infantile  de  E.  Wie- 
land),  de  même  que  A.  Bolm  à  l’hôpital  des  Enfants- 
Assistés,  dans  les  sertdces  de  A. -B.  Marfan  et  de  l’un 
de  nous.  Tous  deux  arrivent  à  des  conclusions  ana- 

(i)  Hn.D.4.  N.  Stœssinger,  Brit.  J.  of  Children’s  diseases, 
janvier  igzg.  —  F.  Arloing  et  A.  Dufourt,  Réunion  biolo- 
gique  de  Lyon,  18  février  igag.  —  A.  Dufourt,  Rev.  fr.  de 
pédiatrie,  décembre  igzS.  —  M.  da  Rorh.a  junior,  Brasil 
medico,  13  juillet  igzg. 

(a)  Mario  A.  Torroella,  Soc.de  pédiatrie,  15  janvier 
igzg.  — Th.  Baumann,  Monatschr.f.  Kind.,  igzS.  — A.Bohn, 
Contribution  à  l’étude  de  l’anémie  des  jeimes  enfants  rachi¬ 
tiques.  Thèse  Phris,  igzg,  Vigot... —  A.-B.  Marfan  et 
Mmo  Odier-Dollfus,  Le  Nourrisson,  juillet  igzg.  —  J.  CoM- 
BY,  Archives  de  médecine  des  enfants,  août  igag.  —  E.  WiE- 
L.AND,  Rev.  fr.  de  pédiatrie,  décembre  igzS.  —  En.  Desné  et 
Clément,  Journal  des  Praticiens,  13  octobre  igzS.  —  J.  Mou- 
ZON,  Presse  médicale,  5  décembre  igzS.  —  C.-W.  Herlitz, 
I.  JUNDELL  et  F.  Wahlgren,  Acta  pediatria,  12  juin  igag.  — 
WiEL.AND,  R.  fr.  de  pédiatrie,  décembre  igzS.  —  Gyorgy, 
Klin.  Woch.,  igzg,  p.  684. 


logues.  D’anémie  des  rachitiques,  très  fréquente 
(go  p.  100  des  cas)  est  en  général  mcdérée  et  ne  se 
distingue  pas  des  anémies  communes  de  la  première 
enfance.  Plus  rarement,  elle  est  intense  (anémie  splé¬ 
nique  pseùdo-leucémique,  anémie  de  type  pernicieux) . 
Des  traitements  du  rachitisme  —  en  particulier  les 
rayons  ultra-violets  et  l’ergostérol  irradié  —  n’ont 
qu’une  action  légère  et  inconstante  sur  l’anémie.  Il 
faut  admettre,  avec  A.-B.  Marfan,  que  l’anémie  ne 
dépend  pas  directement  du  rachitisme,  mais  relève 
des  mêmes  causes  que  lui.  Elle  devra  être  traitée 
par  le  fer  et  aussi  par  la  thérapeutique  étiologique. 

Des  substances  irradiées  ont,  cette  année  encore, 
suscité  des  travaux  beaucoup  trop  nombreux  pour 
que  nous  songions  à  tenir  compte  de  la  plupart 
d’entre  eux.  Da  grande  majorité  des  cliniciens  qui 
ont,  sur  leurs  malades,  essayé  l’ergostérine  irradiée 
est  très  favorable  à  cette  médication.  E.  Wieland, 
A.-B.  Marfan  et  M“>^  Odier-Dollfus,  P.  Nobécourt, 
J.  Comby,  G.  Mouriquand  lui  reconnaissent  une 
action  calcifiante  puissante,  qui  provoque  la  reminé- 
ralisation  rapide  des  extrémités  diaphysaires  des 
os  longs,  —  lesquels  reviennent  à  leur  forme  nor¬ 
male,  —  le  relèvement  du  calcium  et  de  la  cholesté¬ 
rine  du  sang,  plus  précoce  et  plus  marquée  que 
celui  de  l’acide  phosphorique,  et  la  prompte  dispa¬ 
rition  des  accidents  de  tétanie  ;  mais  l’ergostérol 
irradié  modifie  peu  ou  lentement  l’hypotonie  mus¬ 
culaire,  l’intumescence  des  organes  lymphoïdes 
et  surtout  l’anémie.  D’autre  part,  comme  y  ont 
insisté  à  nouveau  Ed.  Desné  et  Clément,  il  est 
indispensable  d’obtenir  un  étalonnage  rigoureux  et 
la  date  de  la  préparàtion  pour  qu’on  n’ait  pas  des 
irrégularités  fâcheuses  dans  l’action  d’un  produit 
qui  n’est  pas  constant,  et  qui  ne  conserve  pas  indé¬ 
finiment  son  efficacité.  Mais,  depuis  un  an,  toute 
une  série  de  travaux  a  mis  en  doute,  non  plus  l’effi¬ 
cacité,  mais  l’innocuité  de  l’ergostérol  irradié.  Nous 
avions  déjà  cité  l’an  dernier  le  mémoire  de  Reyher 
et  Walkliof,  qui,  chez  la  souris,  ont  observé  des  lé¬ 
sions  toxiques  de  la  musculature  cardiaque  et  des 
reins;  J.  Mouzon,  dans  un  article  très  documenté, 
mentionne  en  outre  des  constatations  analogues  de 
Pfannenstiel,  de  Kreitmair  et  Th.  Moll  ;  depuis  a 
paru  un  mémoire  important  de  C.-W.  Herlitz,  I.  Jun- 
dell,  et  F.  Wallgren  ;  ils  ont  expérimenté  sur  200  sou¬ 
ris,  leur  administrant  une  dose,  par  kilogramme, 
d’ergostérol  irradié  correspondant  à  celles  qu’on 
emploie  en  pédiatrie  ;  ils  ont  vu  presque  constam¬ 
ment,  quand  l’expérience  a  été  prolongée  assez  long¬ 
temps,  des  lésions  histologiques  du  cœur,  et  aussi 
des  muscles,  et  s’élèvent  contre  ce  qu’ils  appellent 
«  l’hystérie  moderne  de  la  vitamine  et  de  la  lampe  de 
quartz  >>.  Mais  de  la  toxicité  possible  de  l’ergostérine 
irradiée  chez  l’animal,  peut-on  conclure  à  ce  qui-  se 
passe  chez  le  nourrisson  ?  J .  Mouzon  mentionne  les 
incidents  observés  par  W.  Goebel,  Wurzinger,  les 
accidents  signalés  chez  des  tuberculeux  par  Bam- 
berger  et  Spranger.  A. -J.  Hess  et  J.-M.  Dewis  ont 
observé  des  accidents  d’hypercalcémie  :  fièvre  légère 
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perte  de  poids,  vomissements,  somnolence,  et  même 
dans  un  cas  raccourcissement  du  temps  de  coagula¬ 
tion  sanguine  avec  albmninurie  et  cylindrurie, 
cependant  que  le  taux  ducalcium  sanguin  atteignait 
162  et  176  milligrammes. 

En  somme,  et  pour  conclure,  si  l’ergostérol  irradié 
constitue  un  médicament  efficace,  il  ne  faut  pas 
croire  qu’on  puisse  l’administrer  impunément,  à 
n’importe  quelle  dose  et  pendant  n’importe  quelle 
durée.  Hess  et  Lewis  conseillent  de  n’employer 
que  des  produits  dosés  biologiquement,  et  dont  la 
date  de  préparation  est  indiquée,  de  ne  pas  dépasser 
un  milligramme  par  jour  à  titre  curatif,  et  un  demi- 
milligramme  à  titre  préventif.  Si  l’on  veut  donner 
des  doses  plus  fortes,  il  faut  doser  périodiquement 
dans  le  sang  le  phosphore  et  le  calcium.  Wieland, 
Gyorgy  arrivent  à  des  conclusions  analogues. 

Tuberculose  du  nourrisson.  —  S.  Lœbenthal 
a  consacré  sa  thèse  à  l’étude  de  la  tuhermlose  du 
premier  âge  (i)  ;  il  expose  les  règles  de  diagnostic 
qui  reposent  sur  la  triade  examen  clinique,  examen 
biologique  et  cuti-réaction,  les  différentes  formes 
cUniques,  et  montre  les  difficultés  de  pronostic. 

L’étude  de  la  vaccination  par  le  B.C.G.  de  Cal- 
s’est  poursuivie,  cette  année,  avec  toute  l’am¬ 
pleur  que  nécessite  son  exceptionnelle  hnportance. 

objections  contre  la  méthode  ont  indiscutable¬ 
ment  diminué  de  nombre  ;  on  n’a  guère  apporté  de 
faits  nouveaux,  en  médecine  humaine  ;  on,  a  surtout 
attaqué  les  statistiques  de  Calmette  (Rosenfeld, 
Gôtzl,  Lignières).  Par  contre,  en  médecine  vétéri¬ 
naire  ont  paru  deux  mémoires  importants  (Larson 
et  Evans,  Scliroder  et  Crawford),  qui  concluent  à 
une  efficacité  très  limitée  du  B.C.G.  :  il  serait  inca¬ 
pable  d’empêcher  les  bacilles  tuberculeux  virulents 
d’envahir  l’organisme  et  de  provoquer  des  foyers 
d’infection  tuberculeuse  ;  la  vaccination  retarde  seu¬ 
lement  la  progression  du  processus  tuberculeux. 
Il  est,  à  ce  point  de  vue,  assez  remarquable  que 
M.  le  professeur  Lignières,  qui  n’a  pas  cessé  ses  at¬ 
taques  contre  le  B.C.G.  employé  chez  le  nourrisson, 
admette  son  efficacité  chez  l’animal,  et  invite,  dans  le 
catalogue  des  vaccins  délivrés  par  son  laboratoire- 
privé  de  Buenos-Ayres,  sa  clientèle  à  en  faire  usage. 

Mais  par  ailleurs,  un  important  travail  de  A.  Ka- 
ietcheff,  tout  en  reconnaissant  quelques  imperfec¬ 
tions  de  méthodologie  statistique  dans  les  mémoires 
de  Calmette,  e.stime  ces  erreurs  sans  importance  et 
montre  à  quel  point  les  résultats  obtenus  sont  dé_ 
monstratifs,  si  l’on  tient  compte  des  difficultés  qu’on 
rencontre  en  pratique,  pour  réunir  sur  chaque  enfant 
des  renseignements  précis  ;  l’auteur  a  pourstdvi  son 
enquête  sur  i  528  familles  où  l’un  dés  parents  ou  les 
deux  à  la  fois  sont  tuberculeux  contagieux  certains, 

(i)  S.  Lebenthal,  Thèse  Paris,  1929,  L.  Arnette.  —  A. 
Calmette,  Lignières,  Acad,  de  médecine,  23  octobre  1928. 
—  A.  Kaletcheff,  Thèse  Paris,  1929.  —  Inkhnis,  Annales 
de  l’Institut  Pasteur,  avril  1929.  . —  Keikoe,  F.  Méry,  G. 
Girard,  Ibid.,  juin  1929.  — L.  Bernard,  Acad,  de  médecine, 
18  juin  1929. 
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et  il  affirme  la  diminution  considérable  au  cours  des 
trois  premières  aimées,  chez  les  enfants  vaccinés  par 
rapport  à  la  mortalité  des  non -vaccinés,  cette  réduc¬ 
tion  tenant  à  une  forte  diminution  de  la  mortalité 
tuberculeuse  chez  ces  enfants. 

D’autre  part,  de  nombreux  médecins,  dans  les 
pays  les  plus  divers,  ont  expérimenté  le  B.C.G.  et 
apporté  des  résultats  absolument  confirmatifs.  En 
Suède,  Krikork,  à  l’Ile  Maurice  E.  Maya,  à  Madagas¬ 
car  G.  Girard,  en  Ukraine  lakhnis,  à  Barcelone  L- 
Sayé  concluent  à  l’innocuité  et  à  l’efficacité  du 
B.C.G.  En  France,  il  faut  également  retenir  les  es¬ 
sais  systématiques  effectués  dans  des  collectivités 
industrielles,  comme  les  mines  de  Béthune,  de  Lié- 
vin,  de  Bourges  ou  des  villes  comme  Ligny-en-Bar- 
rois,  Fécamp,  dont  les  résultats  ont  pu  être  plus  pré¬ 
cis  que  dans  l’agglomération  parisienne.  Ce  n’est  pas 
à  dire  du  reste  que  les  travaux  parisiens  soient  récu- 
sables  ;  et  Léon  Bernard  a  pu  faire  à  la  crèche  de 
l’hôpital  Laennec  des  constatations  véritablement 
expérimentales  ;  en  1926,  sur  105  enfants  admis, 
10  avaient  reçu  le  vaccin  de  Calmette  (9,6  p.  100)  : 
'  la  mortalité  par  tuberculose  a  été  10  p.  100  ;  pendant 
le  premier  semestre  de  1928,  68  enfants  sont  admis, 
dont  26  prémunis  (38,2  p.  100)  :  la  mortalité  tombe  à 
4,5  p.  100.  Mais  pendant  le  deuxième  seméstre,  à 
cause  des  attaques  dontle  B.C.G.  est  l’objet,la  pro¬ 
portion  des  vaccinés  tombe  à  23,8  p.  100  (10  pré¬ 
munis  sur  42  entrants)  :  la  mortalité  tuberculeuse 
se  relève  à  14  p.  100.  Enfin  le  Comité  d’hygiène  de 
la  S.  D.  N.  (2)  a  réuni  trois  commissions  d’experts 
composés  respectivement  de  bactériologistes,  de 
cliniciens  et  de  vétérinaires  de  tous  les  pays  ;  leurs 
conclusions  ont  été  adoptées  par  le  Comité  d’hy¬ 
giène  dans  sa  session  du  25-31  octobre  192  S  et  se  sont 
montrées  favorables  au  B.C.G.,  tout  eu  reconnaissant 
la  nécessité  de  nouvelles  recherches  portant  sur  une 
plus  longue  période. 

D’autres  recherches,  dues  à  L.  Bernard,  R.  Debré, 
M.  Lelong  et  Cofino,  à  P.  Nobécourt  et  Kaplan  ont 
précisé  ce  que  sont  les  réactions  à  la  tuberculine  chez 
les  nourrissons  vaccinés  ;  une  moitié  environ  de. ceux- 
ci  gardent  une  cuti-réaction  négative  ;  si  l’on  pratique 
l’intradermo-réaction,  la  proportion  des  cas  positifs 
devient  plus  considérable. 

En  .somme,  il  nous  est  possible  de  ruaintenir  inté¬ 
gralement  cette  année  nos  conclusions  de  l’an  der¬ 
nier  :  le  praticien  a  le  droit,  le  devoir  même  de  pré¬ 
coniser  la  vaccination  par  le  B.C.G.  dans  toutes  les 
familles,  qu’elles  soient  ou  non  entachées  de  tuber¬ 
culose.  Il  ne  faut  pas  dissimuler  la  possibilité  d’in¬ 
succès  et  d’incidents,  comme  les  adénites  supputées 
cervicales  aseptiques,  dont,  après  d’autres  auteurs, 
nous  avons  suivi  un  cas  typique  ;  il  faut  insister  sur 

(i)  Rapport  de  la  conférence  technique  pour  l’étude  de  la 
vaccination  antituberculeuse  par  le  B.C.G.  {Presse  médicale, 
7  novembre  1928).  — L.  Bernard,  Debré  et  Lelong,  Acad, 
de  médecine,  23  octobre  1928.  —  R.  Debré  et  F.  Cofino, 
Soc.  de  pédiatrie,  18  juin  1929.  —  P.  Nobécourt  et  Kaplan, 
Soc.  de  pédiatrie,  21  mai  1929. 
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la  nécessité  d'observer  toutes  les  précautions  d’hy¬ 
giène,  et  en  particulier,  au  moins  pendant  les  huit 
premières  semaines,  de  soustraire  le  nouveau-né  à 
toute  contamination  bacillaire.  Et  peut-être  n’est-ce 
que  devancer  de  très  peu  la  réalité  que  d’établir  un 
parallèle  entre  la  préinunition  par  le  B.C.G.  et  la 
vaccination  jennerienne,  qui,  elle  aussi,  expose  à  des 
accidents  locaux,  et  même  généraux  parfois  graves 
(fièvre,  encéphalite),  qui  a  l’inconvénient  de  ne  pas 
protéger  pendant  plus  de  quelques  années,  et  que 
cependant  per-sonne  en  France  ne  discute  plus. 

Syphilis  du  nourrisson.  —  Cette  question,  après 
l’efflorescence  de  travaux  signalés  dès  l’an  dernier, 
a  été  un  peu  délaissée.  Signalons  cependant  les  im¬ 
portants  mémoires  de  M.  Péhu,  A.  Policard  et  A.  Mes- 
trallet,  et  la  thèse  de  ce  dernier  (i).  Ils  donnent  une 
étude  très  complète  de  la  pseudo-paralysie  de  Par- 
rot,  insistant  sur  la  complexité  des  lésions  osseuses 
que  révèlent  les  rayons  X,  et  discutant  le  mécanisme 
pathogénique,  qui  reste  obscur  ;  on  a,  outre  les  lé¬ 
sions  osseuses,  incriminé  des  altérations  nerveuses  ; 
les  auteurs,  après  Hochsinger  et  Thoenes,  invoquent 
une  altération  anatomique  ou  fonctionnelle  de  l’ap¬ 
pareil  musculo-tendineux. 

A.  Raymond,  à  l’instigation  de  A.  Pinard,  a  con¬ 
sacré  sa  thèse  à  V étude  des  enfants  pesant  pltts  de 
4  500  grammes  et  est  arrivé  à  cette  conclusion  que 
dans  nombre  de  ces  cas  l’hérédo-syphilis  est  en  cause, 
et  qu’il  faut  là  rechercher  systématiquement  par 
les  moyens  cliniques  et  sérologiques. 

Il  semble,  du  reste,  qu’à  l’heure  actuelle  il  y  ait 
une  réelle  recrudescence  d’hérédo-s5q)hilis,  et  E.  Ri. 
badeau-Dumas,  Chabrun  et  Rouquès,  qui  émettent 
cette  opinion,  citent  à  son  appui  deux  cas  A’ictère 
grave  syphilitique  avec  lésions  hépatiques  très 
intenses. 

Dp  telles  constatations  rendent  éminemment  sou¬ 
haitable  la  multiplication  des  centres  de  traiteçient 
de  l’hérédo-syphilis,  comme  celui  que  l’un  de  nous 
avait  réalisé  aux  Enfants-Malades  avec  Brizard  ; 
et  G.-B.  Allaria  décrit  le  fonctionnement  et  les 
résultats  du  dispensaire  qu’il  a  organisé  depuis  1926 
à  l’hôpital  Régina  Margherita,  à  Turin. 

Le  rôle  de  la  syphilis  dans  les  cardiopathies  congé¬ 
nitales  a  été  discuté  ;  à  l’instigation  de  Grenet,  E. 
Louvet,  dans  sa  thèse,  a  cherché  à  préciser  ce  point; 
sur  13  cas,  il  a  trouvé  la  syphilis  certaine  5  fois,  pro¬ 
bable  5  autres  fois  ;  il  n’y  a  pas  de  malformation 
cardiaque  qui  soit  spéciale  à  rhérédo-s)q)liilis, 
toutes  peuvent  reconnaître  cette  étiologie. 

A. -G.  Alarcon  ne  croit  pas  à  l'origine  syphili¬ 
tique  des  cris  rebelles  et  sans  cause  des  nourrissons 
(signe  de  Sisto),  sauf  s’il  s’agit  d’enfants  de  plus  de 

(i)  M.  PÉHU,  A.  Policard  et  A.  Mestrallet,  J.  de  méde¬ 
cine  de  Lyon,  5  août  1929.  — ■  M.  Péhu  et  A.  Mestrallet, 
Presse  médicale,  26  juin  1929.  —  A.  Mestrallet,  Thèse  de 
Lyon,  1929,  Bosc  etRion. —  -A.  Raymond,  Thèse  Paris,  1929. 
—  G.-B.  Allarlv,  La  Pediatria  del  mcdico  pratico,  octobre 
1928.  —  E.  Louvet,  Thèse  Paris,  1929,  L.  Arnette. —  .A.-G. 
Alarcon,  Le  Nourrisson,  mars  1929.  —  Nieder,  Thèse  de 
Strasbourg,  1928. 


trois  mois  et  dont  les  cris  cèdent  au  traitement  s3^phi- 
litique  avant  cet  âge  ;  il  estime  qu’il  s’agit  ou  d’une 
souffrance  due  à  l’hyperexcitabilité  de  l’organisme 
infantile,  ou  d’une  dyspepsie  transitoire. 

C’est  enfin  une  étude  critique  fort  bien  faite  et 
présentée  qu’apporte  M.  Nieder  sur  les  signes  de 
probabilité  de  l’hérédo-syphilis  du  nourrisson,  étude 
dans  laquelle  il  discute,  en  s’appuj'ant  sur  des 
statistiques  recueillies  à  la  clinique  infantile  de 
Strasbourg,  la  plupart  des  signes  décrits  comme 
susceptibles  de  révéler  l’hérédo-syphilis. 

Infections  urinaires.  —  R.  Debré,  G.  Semelaigne 
et  R.  Bernheim  (2)  ont  consacré  à  cette  question 
un  article  d’ensemble  où  ils  résument  leur  pratique 
personnelle.  J.  Da3T:as  ét  R.  Bernheim  ont  employé 
dans  4  cas  le  sérum  aniicolibacillaire  de  Vincent,  à  la 
dose  de  5  centimètres  cubes  pro  die  ;  ils  ont  obtenu 
deux  succès,  dans  des  pyuries  aiguës  qui  avaient 
résisté  aux  traitements  habituels,  un  succès  partiel 
dans  un  autre  cas  d’infection  aiguë,  enfin  un  échec' 
dans  une  pyurie  chronique.  Dans  les  4  cas,  ils  ont  eu 
des  accidents  sériques  importants. 

Le  syndrome  pâleur  et  hyperthermie  chez 
les  nourrissons  opérés.  —  Sous  ce  nom,  L.  Om- 
brédanne  et  J.  Armingeat  (3)  décrivent  et  étudient 
—  dans  leur  rapport  au  VI®  Congrès  des  pédiatres 
de  langue  française,  et  dans  la  thèse  d’Armingeat  — 
un  syndrome  pathologique  qui  survient  surtout 
avant  six  mois  ;  pendant  l’opération,  le  nourrisson 
a  parfois  pâli  brusquement  ;  le  réveil  est  normal  ; 
puis,  au  bout  de  six  à  dix  heures,  quelquefois  après 
quelques  mouvements  convulsifs,  la  température 
remonte,  à  39,  40,  41  et  davantage,  la  face  pâlit, 
avec  parfois  cerne  bleuâtre  autour  des  yeux  et  de 
la  bouche.  L’enfant  est  prostré  et  la  mort  le  plus 
souvent  survient  en  douze  à  seize  heures.  Le  pronos¬ 
tic  est  fondé  surtout  sur  la  tension  artérielle  ;  si 
celle-ci  ne  s’abaisse  pas  au-dessous  de  8,  au  bout  de 
six  à  dix  heures,  l’enfant  guérira.  Ce  syndrome 
dépend  vraisemblablement  d’un  réflexe  d’origine 
traumatique,  retentissant  finalement  sur  un  myo¬ 
carde  prédisposé  à  un  fléchissement  fonctionnel. 
Il  faudra  donc  réduire  au  minimum  le  traumatisme 
opératoire,  pas  de  jeûne,  pas  de  purgations,  pas  de 
lavements  ;  anesthésie  complète  à  l’éther  sauf  pour 
les  opérations  sur  la  face  où  le  chloroforme  reste 
nécessaire  ;  acte  opératoire  rapide,  et  sans  vio¬ 
lences,  sans  tiraillement.  Au  besoin,  on  prescrira 
adrénaline  ou  huile  camphrée.  Dès  le  début  de  la 
pâleur  et  de  l’hypertliermie,  il  faut  donner  un  lave¬ 
ment  froid  (un  litre  à  un  litre  et  demi),  et  si  cela  ne 
suffit  pas,  mettre  de  la  glace  sur  le  ventre.  A  l'adré¬ 
naline,  on  ajoutera  la  digitaline  et  même  l’ouabaïne. 

(2)  R.  Debré,  G.  Semelaigne  et  R.  Bernheim,  Gaz.  méd. 
de  France,  15  juin  1929.  —  J.  Dayras  et  R.  Bernheim, 
Soc.  de  pédiatrie,  22  janvier  1929. 

(3)  D.  Ombrédanne  et  J.  ArminGe.at,  Rapport  au  VI‘  Con¬ 
grès  des  pédiatres  de  langue  française,  L.  .Arnette,  1929.  — 
R.  Le  Fort,  Acad,  de  méd.,  18  juin  1929.  —  P.  Inoeleans  et 
J.  Minne,  Presse  médicale,  ii  septembre  1929.  —  R.  Ber- 
tin,  J.  de  méd.  de  Lyon,  20  juillet  1929. 
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Des  faits  intéressants  ont  été  publiés  récemment 
sur  le  même  sujet,  R.  Le  Port  et  ses  élèves,  P.  Ingel- 
rans  et  Jean  Mintie  ont  trouvé  des  lésions  encépha¬ 
liques,  R.  Bertoin  a  obtenu  à  deux  reprises  une 
amélioration  indéniable  cliez  un  nourrisson,  par  la 
ponction  lombaire,  et  émet  l’hypothèse  d’une  crise 
d’hjpertension  intracraniemie  déterminée  par  une 
décharge  de  toxines,  ou  par  voie  sympathique,  et 
agissant  sur  les  centrés  thermiques  du  mésocéphaie. 
Le  rapport  du  professeur  Ombrédaime  a  provoqué 
une  longue  et  intéressante  discussion  au  cours  de 
laquelle  de  nombreux  faits  confirmant  l’opinion  du 
rapporteur  ont  été  exposés. 

Les  morts  subîtes  ou  imprévues  chez  les 
nourrissons.  —  Cette  question  a  été  étudiée  très 
complètement  par  P.  Nobécourt  et  G.  Boulanger- 
Pilet  (ijau  Congrès  despédiatres.Ilsâdoptentune  clas¬ 
sification  étiologique  et  étudient  successivement  les 
morts  par  lésion  d’un  organe  déterminé,  danslesmala- 
dies  infectieuses  aiguës,  dans  la  syphüis  congénitale, 
dans  l’eczéma,  dans  l’hypertrophie  du  thymus,  darfâ 
la  spasmophilie,  et  enfin  la  mort  subite  de  cause  indé¬ 
terminée  :  il  faut  bien  savoir  en  effet  que  dans 
10  p,^  100  des  cas  environ  d’après  Btouardel,  l’autop¬ 
sie  ne  permet  pas  de  reconnaître  la  cause  de  la  mort. 
Ici  encore  une  longue  et  importante  discussion  a 
suivi. 

La  mort  subite  dans  l’eczéma  a  par  ailleurs  sus¬ 
cité  plusieurs  mémoires.  L’un  de  nous,  à  propos 
d’un  cas  personnel,  a  repris  l’étude  de  la  question, 
et  arrive  à  cette  conclusion  que  l’explication  de 
ces  accidents  brusques  réside  dans  la  notion  d’un 
.  clioc  anaphylactique,  hypothèse  développée  anté¬ 
rieurement  par  Hutinel,  par  Hudelo  et  par  Plandin 
et  à  laquelle  se  sont  ralliés  tout  récemment  Gâté, 
Bossonnet  et  P.  Michel,  et  que  ne  repoussent  pas 
M.  Péhu  et  Mestrallet. 

Cette  hypothèse  a  toutefois  besoin  d’être  appuyée 
de  faits  et  d’arguments  précis,  et  c’est  ce  que  l’un 
de  nous  s’est  efforcé  de  faire  au  récent  Congrès  en 
montrant  le  rôle  de  l’air  du  milieu  hospitalier  et 
l'influence  possible  de  l’inhalation  répétée  de 
poussières  d’origine  microbienne. 

D’autre  part,  G.  Mouriquand  a  insisté  sur  les  in¬ 
convénients  qui  résultent,  chez  les  nourrissons 
eczémateux,  d’un  régime  trop  pauvre  trop  longtemps 
prolongé  :  l’enfant  maigrit  rapidement  et  arrive 
à  une  véritable  «  cachexie  thérapeutique  ».  Le  meil¬ 
leur  moyen  de  l’éviter  est  de  conserver,  même  après 
quelques  périodes  d’ablactation,  l’allaitement  au 
sein. 

Le  pneumothorax  spontané  non  tuberculeux 
dans  la  première  enfance.  —  A  propos  d’un  fait 
déjà  ancien  observé  avec  Cathala  et  d’un  nouveau 

(i)  P.  Nobécourt  et  G.  Boulanger-Pilet,  Raj?p.  au 
K/8  Congrès  des  pédiatres  de  langue  française,  L.  Arnette, 
1929.  —  P.  Lereboullex,  Vie  médicale,  25  janvier  1929.  — 
Gâté,  Bossonnet  et  P.  Micheb,  Soc.  méd.  des  hâp.  de  Lyon, 
5  mars  1929.  — M.  Péhu  et  A.  Mestrallet,  Science  médicale 
pratique,  15  mai  1929.  —  G.  Mouriquand,  Lyon  médical, 
21  avril  1929. 


cas  récent,  l’un  de  nous  avec  Lelong  a  repris  l’étude 
du  pneumothorax  dans  la  première  enfance  et  a 
inspiré  la  thèse  de  M”®  Gorecka-Meinier  (2) .  Le  pneu¬ 
mothorax  non  tuberculeux  est  plus  fréquent  chez 
le  nourrisson  que  le  pneumothorax  tuberculeux  ;  il 
s’observe  surtout  dans  les  pneumonies  et  les  broncho¬ 
pneumonies,  les  abcès  du  poumon  et  la  coqueluche; 
sa  symptomatologie  souvent  fruste  doit  être  confir¬ 
mée  et  précisée  par  la  radioscopie.  Il  peut  être  de 
pronostic  relativement  bénin. 


IV.  —  Maladies  des  enfants. 

Appareil  respiratoire.  —  Les  broncho-pneumo¬ 
nies  de  l’enfance  ont  été,  de  la  part  d’A.  Héraux, 
l’objet  d’une  étude  anatomique  très  fouillée,  limitée 
à  deux  formes,  la  forme  suraiguë  et  la  forme  aiguë 
disséminée  en  foyers  miliaires  et  nodulaires. 

La  forme  suraiguë  se  caractérise  à  l’autopsie  par 
une  congestion  œdémateuse  diffuse  des  poumons, 
à  prédominance  postéro-inférieure,  sans  foyer 
d’hépatisation  appréciable.  Dans  la  grippe,  il  existe 
de  nombreuses  suffusions  hémorragiques  ;  dans 
l’athrepsie,  on  trouve  une  bande  paravertébrale 
de  condensation.  Au  microscope,  les  lésions  bron- 
cliiques  sont  primordiales,  et  les  lésions  alvéolaires 
en  générai  ponctif ormes. 

Dans  la  forme  aiguë,  le  poumon  est  parsemé  de 
petits  foyers  de  volume  et  de  teinte  variables  ; 
au  microscope,  on  trouve  des  lésions  bronchiques  du 
type  muco-purulent  avec  péribronchite  diffuse  à 
éléments  polymorphes  ;  les  alvéolites  fibrineuses  et 
suppurées  pures  correspondent  aux  foyers,  lesquels 
n’ont  pas  toujours  une  systématisation  péribron¬ 
chique.  Les  cellules  géantes  peuvent  se  rencontrer  en 
nombre  considérable  dans  certames  broncho-pneu¬ 
monies  infantiles,  à  évolution  prolongée,  quelle 
qu’en  soit  la  cause. 

Les  faits  recueillis  par  A.  Héraux  ne  lui  per¬ 
mettent  pas  de  conclure  à  une  pathogénie  univoque  : 
la  voie  aérienne  lui  paraît  être  la  plus  fréquemment 
suivie,  mais  la  voie  sanguine  ne  peut  être  éliminée, 
et  la  propagation  du  processus  inflammatoire  dé¬ 
clenché  au  poumon  semble  pouvoir  se  faire  suivant 
différentes  modalités. 

H.  Grenet  et  L.  Guillemot  (3)  ont  publié  la  statis¬ 
tique  des  broncho-pneumonies  infantiles  observées 
en  1927-1928  à  l’hôpital  Bretonneau,  et  sont  arrivés 

(2)  Lereboullet  et  Belong,  Le  Nourrisson,  septembre 
1929,  et  M”’8  M.  Gorecka-Meinier,  Thèse  Paris,  1929,  Le 
François. 

(3)  A.  Héraux,  Les  broncho-pneumonies  ou  pneumonies 
en  foyers  chez  l’enfant.  Etude  anatomique  de  quelques 
formes  suraiguës  et  aiguës.  Thèse  Paris,  1929,  Masson.  — • 
H.  Grenet  et  L.  Guillemot,  Soc.  de  pédiatrie,  22  janvier 
1929.  —  L.  Duciion,  Presse  médicale,  13  février  1929.  — 
E.  Nobéc»urt,  Clinique  et  laboratoire,  20  avril  1929.  — 
L.  Caussade,  Im  médecine  infantile,  novembre  et  décembre 
1929.  —  Bothner,  Münch.  med.  Wocli.,  1928,  p.  1245. 
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à  des  chiffres  très  proches  de  ceux  que  Tun  d’eux 
donnait  en  1927  au  Congrès  de  I,ausanne  ;  ils 
.permettent  les  mêmes  conclusions  sur  üiîefficacité 
àu  moins  relative  du  traitement  combiné  :  vaccin  à 
dose  suffisante  et  sérum  antidiphtérique.  L.  Duchon, 
de  son  côté,  revient  sur  ces  faits,  et  apporte  d’autres 
statistiques  confirmatives.  P.  Nobécourt  a  étudié  les 
bronchites  et  broncho-pneumonies  qui  compliquent 
les  rhino-pharyngites  aiguës  simples  du  nourrisson. 

L.  Caussade  a  exposé  en  détail  l’ensemble  du  trai¬ 
tement  actuel  des  broncho-pneumonies. 

Pleurésies.  —  ha.  pleurésie  séro-fibrineuse  béné¬ 
ficie  largement  du  -traitement  par  le  chlorure  de 
calcium,  d’après  G.-C.  Bentivoglio  (i),  à  condition 
qu’on  donne  le  médicament  à  dose  suffisante  (4  à 
6  grammes). 

Huit  cas  de  pleurésies  purulentes  ont  été  observés 
par  M.  Milano,  en  1916,  et  il  donne  les  résultats  de 
sa  pratique.  L.  Tixier  et  S.  de  Sèze  ayant  eu  à  trai¬ 
ter  une  pleurésie  purulente  bilatérale  à  pneumo¬ 
coques,  indiquent  les  inconvénients  de  la  pleuro¬ 
tomie  trop  précoce  et  du  drainage  au  draip.  Ils 
déconseillent  la  pleurotomie  bilatérale  simultanée» 
et  préconisent,  ce  qui  permet  d’attendre,  les  ponc¬ 
tions  évacuatrices  suivies  d’injection  de  filtrat  de 
cultures  pneumococciques.  P.  Nobécourt,  M.-L.Kaplan 
et  Bargeton  ont  de  même  guéri  par  ponction  évacua- 
trice  une  pleurésie  purulente  à  streptocoques.  P.  Wo- 
ringer,  qui  depuis  1924  a  traité  ou  vU  traiter  par 
l’optochine  36  cas  de  pleurésies  purulentes,  estime 
que  c’est  la  meilleure  thérapeutique,  à  l’heure  ac¬ 
tuelle,  surtout  dans  les  deux  premières  années  de 
la  vie  ;  à  cet  âge  elle  donne  une  mortalité  de  33  p.  100, 
tandis  que  les  autres  statistiques  indiquent  des  taux 
qui  varient  de  50  à  80  p.  100. 

Tuberculose.  —  L’histoire  de  la  tuberculose  infan¬ 
tile  s’est  enrichie  cette  année  de  deux  ouvrages 
d’ensemble  importants.  L’un  est  le  volume  consacré, 
par  M.  Barbier  à  la  tuberculose  infantUe,  très  riche 
d’idées  et  de  faits  ;  l’autre  est  le  recueil  des  cliniques 
que  le  professeur'Nobécourt  a  consacrées  à  la  tubercu¬ 
lose  de  l’enfance  (2)  et  dont  nous  parlons  d’autre 
part.  Tous  deux  font  hoimeur  à  la  pédiatrie  fran¬ 
çaise. 

A.  Trias  Marxencs  et  P.  Roca  Puig  ont  étudié  la 
question  du  diagnostic  précoce  de  la  tuberculose 
de  l’enfant,  et  de  son  traitement  par  le  pneumothorax. 
P.-P.  Armand-Delille  consacra  au  même  sujet  une 

(1)  G.-C.  Bentivoglio,  CUnica  pediatrica,  octobre  1928.  — 

M.  Milano,  La  Pediatria  espanola,  octobre  et  novembre  1928 
—  I,.  Tixier  et  S.  de  Sèze,  Arch.  de  me'd.  des  enfants.,  jan. 
vier  1929.  —  P.  Nobécourt,  M.-I,.  Kaplan  et  Bargeton- 
Ibid.,  février  1929. 

(2)  A.  Trias  Marxencs  et  P.  Roca  Puig,  Paidoterapia, 
décembre  1928.  —  P. -F.  Armand-Delille,  I*e  diagnostic 
précoce  de  la  tuberculose  pulmonaire  au  début  chez 
l’enfant  et  son  traitement  par  le  pneumothorax.  Monogra¬ 
phie  de  la  Médecine,  1929.  —  P.-F.  Armand-Delille,  Ch. 
Lectoquoy  et  J.  ViBERT,  Presse  médicale,  17  avril  1929,  et 
Gazette  médicale  de  France,  15  juin  1929.  —  D.  Nové-Josse- 
RAND  et  BOÜCOMONT,  J.  de  médecine  de  Lyon,  5  août  1929.  — 
E.  Gorter  et  WORINGER,  A'inales  de  médecine,  avril  1929.  . 


importante  monograpliie.  Avec  Lestoquoy  et  Vibert, 
il  a  étudié  très  complètement,  cliniquement,  radio¬ 
logiquement  et  anatomiquement,  par  la  méthode  des 
coupes  frontales,  un  grand  nombre  de  faits  â.' adéno¬ 
pathie  trachéo-bronchique'^  tuberculeuse.  Il  conclut 
que  le  diagnostic  repose  avant  tout  sur  la  notion  de 
contamination  familiale,  tandis  que  les  signes  géné¬ 
raux  n’ont  qu’une  valeur  relative,  que  les  signes 
fonctionnels  et  physiques  manquent  le  plus  souvent, 
et  que  la  radioscopie  même  est  tout  à  fait  insuf¬ 
fisante  à  préciser  le  diagnostic.  L.  Nové-Josserand 
et  Boucomont  croient  davantage  à  la  valeur  de  l’exa¬ 
men  radiologique,  et  préconisent  également  le 
pneumothorax.  E.  Gôrter  a  consacré  un  très  impor¬ 
tant  mémoire  au  diagnostic  de  l’activité  de  la  tuber¬ 
culose  et  Woringer  a  repris  dans  un  bel  article  de 
synthèse  l’ensemble  de  ses  curieuses  et  suggestives 
recherches  sur  la  peau,  organe  d'immunisation 
anti  tu  berculeuse. 

Cardiopathies.  —  Les  endocardites  de  la  chorée, 
auxquelles  A.  Linossier-Ardoin  a  consacré  sa 
.  thèse,  sont  généralement  des  endocardites  aiguës, 
bénignes,  à  type  d’insuffisance  mitrale  ;  leur  fré¬ 
quence  varie  de  40  à  60  p.  100  des  cas,  jusqu’à  74  p.  100 
lorsqu'il  y  a  association  de  rhumatisme.  Les  formes 
malignes  ne  surviennent  qu’au  cours  des  chorées  très 
intenses  —  sur  lesquelles  a  insisté  récemment  P.  No¬ 
bécourt  —  et  sont  dues  le  plus  souvent  à  des  infec¬ 
tions  secondaires.  On  n’observe  pas  d’endocardites 
en  général,  dans  les  chorées  secondaires  à  l’encépha¬ 
lite  léthargique  et  aux  maladies  infectieuses  de  l’en¬ 
fance.  Même  en  l’absence  d’arthralgies,  il  faut  ad-' 
mettre  que  la  chorée  avec  endocardite  doit  être  rap¬ 
portée  à  une  maladie  de  Bouillaud  fruste  ou  ayant 
passé  inaperçue. 

L’endocardite  au  cours  des  Infections  typhiques 
et  paratyphiques  est  beaucoup  plus  rare,  comme 
l’indique  R.  Slit  ;  elle  est  due  le  plus  souvent  à 
des  microbes  d’infection  secondaire. 

L’étiologie  du  rétrécissement  mitral  pur  des  em 
fants  a  suscité  depuis  longtemps  des  discussions 
tenaces.  P.  Nobécourt  constate,  après  une  étude  très, 
fouillée  de  la  question,  qu’il  est  exceptionnellement 
congénital  ;  dans  la  règle,  il  est  acquis,  se  réalisant 
pendant  l’enfance  et  la  jeunesse,  constituant  l’abou¬ 
tissant  d’une  endocardite  à  évolution  lente.  La 
cause  de  cette  endocardite  est  rarement  la  tubercu¬ 
lose  ou  la  s3q)hilis  congénitale  ;  le  plus  souvent  il 
s’agit  de  la  maladie  de  Bouillaud  ;  la  chorée,  la 
scarlatine  ou  d’autres  infections  en  sont  quelquefois 
responsables.  Quand  on  ne  relève  aucune  étiologie 
appréciable,  il  faut  penser  à  une  endocardite  primi¬ 
tive  relevant  d’une  maladiè  de  BouUlaud  pure,  ou 
d’une  infection  pharyngée. 

L’importance  étiologique  de  la  maladie  de  Bouil¬ 
laud  dans  les  cardidpathies  infantiles  apparaît 
'  bien  dans  l’importante  statistique  de  M.  G.  Wilson 
C.  Lingg  et  G.  Croxford,  portant  sur  500  enfants  et 
jeunes  gens  de  deux  à  vingt-deux  ans  :  le  rhuma¬ 
tisme  a  été  trouvé  dans  80  p.  100  des  cas.  Il  à  débuté 
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en,  général  entre  six  et  neuf  ans  ;  après  onze  ans,  il 
devient  plus  rare,  et  le  nombre  des  rechutes  est 
d’autant  plus  grand  que  l’enfant  est  moins.  âgé(16rs 
de  la  première  atteinte. 

L’angine  de  poitrine  chez  ies  enfants  est  moins 
exceptionnelle  qu’on  ne  le  croit,  d’après  É.-J.  Stock- 
lînd  (i),  qui  en  rapporte  4  cas  personnels,  et  résume 
25  faits  antérieurs.  Les  causes  et  les  lésions  sont  les 
mêmes  que  chez  l’adulte. 

Affections  du  tube  digestif.  —  Le  professeur 
Taîliens  (2)  a  insisté  sur  la  fréquence  de  la  dyspepsie 
des  enfants  de  un  à  quatorze  ans.  L’enfant  se  plaint 
d’autant  moins  de  sa  digestion  qu’il  est  plus  jeune, 
et  très  souvent  on  le  prend  pour  un  tfuberculeuxj 
bu  pour  un  ehtéritique  ;  seul  l’examen  systématique 
de  la  digestion  dans  sa  totalité  montre  que  le  trouble 
premier  est  gastrique,  et  la  guérison,  dès  que  le  dia¬ 
gnostic  est  posé,  est  facile  et  rapide  :  dans  90  p.  lob 
des  cas,  il  s’agit  d’hyperchlorhydrie. 

•  C.-À.  Bruchmann  et  L.  StabîTé  de  Nucci  donnènt 
une  étude  des  entérocolites  dysentériformes  grayes 
observées  à  Santiago  del  Estero  ;  ils  croient  à  leur 
origine  pluri-microbienne  ;  A.-P.  Cawadias  détaille 
le  traitement  des  colites  chroniques  ;  il  insiste  sur  la 
nécessité  de  savoir  quel  est  le  germe  prédominant; 
et  quelle  forme  clinique  revêt  l’affection  afin  de  pré¬ 
ciser  le  régime  à  suivre,  et  le  traitement. 

La  maladie  cœliaque  ou  infantilisme  de  Herfer 
est  moins  rare  qu’on  ne  l’a  pensé  jusqu’ici,  si  l’on 
én  croit  H.  Gardner-Hül  qui  en  rapporte  deux  obser¬ 
vations,  et  surtout  Panconi  qui  en  a  réuni,  dans  là 
clinique  de  Peer,  67  cas  dont  42  typiques,  et  préco¬ 
nise  pour  le  traitement  l’administration  de  fruits  et 
de  légumes. 

M.  P.  Rohmer,  qui  enaobservé  récemment  trois  cas, 
a  constaté  â  cette  occasion  l’efficacité  de  la  vita¬ 
mine  C  extraite  du  chou  frais  par  BezssonofE  ; 
son  action  sur  l’état  des  selles,  l’appétit,  l’état  géné¬ 
ral  fut  remarquable  mais  temporaire.  Sous  le  nom 
à.’ hypotrophie  intestinale,  L.  Ribadeau-Dumas,  R.  Ma¬ 
thieu  et  WiUemm  décrivent  des  faits  qui  se  rap¬ 
prochent  de  la  maladie  cœliaque,  et,  qui  guérissent 
par  le  traitement  de  celle-ci. 

Oxyurase.  —  C’est  tme  affection  dont  la  persis¬ 
tance  et  la  récidive  découragent  souvent  la  thérapeu¬ 
tique.  Prappé  des  insuccès  de  la  santonine,  du  car¬ 
bonate  de  bismuth,  de  la  pyréthrine,  A.  Vourch  (3) 

(1) M“°  A.  Binossier-Ardoin,  Thèse  Paris,  1929^  Le  Fran¬ 
çois.  —  P.  Nobécourt,  J.  des  Praticiens,  29  juin  1929.  — 
Ma®  R.  Sut,  Thèse  Paris,  1929,  Jouve.  —  P.  Nobécourt, 
Bulletin  médical,  31  octobre  1928.  —  M.-G.  Wilson,  C.  Leigo 
et  G.  Croxford,  Am.  Heart  Journal,  décembre  1928.  — 
E.-J.  Stockund,  Br.  J.  Child.  dis.,  janvier-mars  1928. 

(2)  Taillens,  Soc.  de  pédiatrie,  21  mai  1929.  —  C.-A. 
Bruchmann  et  L.  Stabile  de  Nucci,  Arch.  lat.^^amer.  de 
pediatria,  février  1929.  — A.-P.  Cawadias,  Brit.  J.  of  Child. 
dis.,  juillet-septembre  1928.  —  H.  Gardner-Hill,  Proc,  of 
the  Roy.  Soc.  of  medic.,  juin  1929.  —  Fanconi,  Schw.  med. 
Woch.,  Il  août  1928.  —  Rohmer,  Soc.  de.  pédiatrie,  21  mai 
1929.  —  L.  Ribadeau-Dumas,  R.  Mathieu,  Willemin, 
Soc.  de  pédiatrie,  21  mai  1929. 

(3)  A.  Vourch,  Gaz.  méd.  de  France,  15  août  1929. 
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a  essayé  avec  succès,  après  Koch,  la  teinture  de 
jalap  composée.  Celui-ci  la  préconisait  par  dose  quo¬ 
tidienne, 't|)endant  vingt  jours.  A.  Vourch  a  eu  d’ex¬ 
cellents  résultats  avec  un  mélange  à  parties  égales  de 
teinture  de  jalap  composée  et  de  sirop  de  nerprun, 
à  la  dose  de  deux  cuillerées  à  dessert  chez  l’adulte, 
le  premier  jour,  puis  de  deux  cuillerées  à  soupe  les 
deux  jours  suivants  :  cinq  jours  après  on  donnera 
seulement  deux  cuillerées  à  dessert  (l’essentiel  est 
d’obtenir  deux  à  trois  selles  liquides).  Pour  les  en¬ 
fants,  on  donnera  une  à  deux  cuillerées  à  café  du 
mélange.  ' 

Affections  du  système  nerveux.  —  Les  tumeurs 
cérébrales  chez  l’enfant  ont  été  l'objet  d’une  étude 
très  fouillée  de  la  part  de  C.  Vogt  (4) .  Ces  tu¬ 
meurs,  relativement  fréquentes  chez  l’enfant,  dif¬ 
fèrent  de  celles  de  l’adulte  par  leurs  symptômes  :  le 
syndrome  d’hypertension  est  toujours  très  important. 
Les  signes  dé -localisation  généralement  accessoire 
dépendent  le  plus  souvent  d’une  tumeur  de  la  fossé' 
cérébrale  postérieure  (cervelet  et  IV®  ventricule).' 
Du  point  de  vue  anatomique,  ce  sont  surtout  des’ 
gliomes  (50  à  75  p.  100),  assez  souvent  des  tumeurs 
congénitales  de  la  poche  de  Rathke  (région  hypophy¬ 
saire),  qui  s’observent  surtout  entre  dix  et  quinze- 
ans,  plus  rarement  des  tubercules,  exceptionnelle-' 
inent  des  kystes  parasitaires^  ou  des  angiomes.  Le 
diagnostic  se  pose  selon  les  cas  avec  la  paralysie 
infantile,  la  syphilis  cérébrale,  l’hydrocéphalié/ 
L'évolution  est  plus  rapide,  et  le  pronostic  plus' 
sombre  que  chez  l’adulte. 

A.-A.  Aballi  a  également  donné  une  étude  d’en-’ 
semble  de  la  question  des  tumeurs  cérébrales  chez 
i’enfant  et  L.  Morquio  s'est  limité  au  kyste  hydatique 
du  cerveau. 

'  L’encéphalite  post- vaccinale  en  France  est  beau¬ 
coup  plus  rare  qu’à  l’étranger,  et  moins  grave,' 
probablement  parce  qu’on  y  a  généralisé  la  pratique 
des  vaccinations  précoces  :  c’est  ce  qui  ressort  de  la 
thèse  de  P.  Baron,  excellente  mise  au  point  de  la 
question.  Contrairement  à  lui,P.Devé,  à  propos  d’un 
cas  personnel,  conclut  à  la  nature  vaccinale  de  l’encé¬ 
phalite.  A.  Netter  tend  à  se  rallier  à  cette  dernière 
opinion. 

Un  numéro  dii  Journal  médical  français  a  été  con¬ 
sacré  à  V enfance  anormale  (5).  Nous  ne  pouvons  que 
signaler  les  articles  de  G.  Paul-Boncour  (Introduc¬ 
tion  à  l’étude  de  la  jeunesse  mentalement  anormale), 
de  M“®  J.  Abramson  (L’examen psycho-pédagogique 
de  l’enfant),  de  G.  Robin  (Les  arriérés),  de  G.  Heuyer 
avecP.Gouriou  (Les  troubles  du  caractère  dans  la 
psychiatrie  infantile  scolaire)  et  avec  M“«  Serin 
(La  délinquance  infantile  et  juvénile)'.  P.  de  Angelis- 
a  consacré  un  travail  d’ensemble  à  l’enfant  nerveux. 

(4)  MU®  C.  Vogt,  Thèse  Paris,  1929,  L.  Amette.  — 

A.-A.  Aballi,  Bol.  Soc.  euh.  de  pediatria,  mars  1929.  — ^ 
L.  Morquio,  de  méd.  des  juillet  et  août  1929. 

-f-  P.  Baron,  Thèse  Paris,  1929,  A.  Legrand.  —  F.  Devé; 
A^  NETTER,  Ac.  de  méd.,  9  juillet  1929. 

(5)  Jotirnal  médical  français,  juin  1929.  —  F.  de  Angelis, 
La  Pediatria,  i®'  novembre  1928; 
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Il  semble  d’ailleurs  que  déplus  en  plus  l’intérêt  aille 
à  ?a  question  de  la  psyclio -pathologie  de  l’enfant  et 
c'est  à  elle  que  sera  sans  doute  consacrée  une  partie 
des  discussions  du  futur  Congrès  de  Stockholm. 

Diphtérie.  —  A. -B.  Marfan  (i)  a  mis  au  point, 
dans  deux  leçons  cliniques  importantes,  la  question 
si  essentiellement  pratique  du  diagnostic  des  angines 
aiguës,  et  conclut  par  ces  quatre  règles  de  conduite  : 

1°  Injecter,  avant  même  l’examen  bactériolo¬ 
gique,  le  sérum  antidiphtérique  dans  toute  angine 
pseudo-membraneuse  primitive . 

2°  S’il  s’agit  d’une  angine  secondaire  (scarlatine, 
syphilis  du  pharynx,  amygdalotomie),  d’une  angine 
lacunaire,  d’une  angine  de  Vincent,  il  faut  autant  que 
possible  pratiquer  l’examen  bactériologique,  mais  on 
injectera  d’emblée  si  l’angine  est  .survenue  en  milieu 
épidémique,  si  elle  coex'ste  avec  une  laryngite,  un 
coryza  suspect. 

3“  On  se  conduira  de  même  dans  les  angines  carac¬ 
térisées  par  des  enduits  blancs  de  nature  mal  déter¬ 
minée. 

4°  En  général,  dans  tous  les  cas  douteûx,  si  l’on 
ne  peut  les  éclairer  par  l’exaWen  bactériologique,  ou 
en  attendant  celui-ci,  on  doit  se  conduire  comme  si 
l’angine  était  diphtérique. 

Il  est  vraisemblable  que  ces  règles  fort  sages  seront 
admises  sans  difficulté  par  la  plupart  des  praticiens. 
Mais  quelle  dose  de  sérum  antidiphtérique  doit-on  in¬ 
jecter?  Sur  ce  point  les  divergences  existent  et  les 
discussions,  cette  année,  ont  été  nombreuses. 

Un  premier  fait  est  hors  de  doute  :  c’est  qu’il  y  a 
eu  depuis  1926  dans  tous  les  pays  une  recrudescence 
dans  la  fréquence  et  la  gravité  des  cas  de  diphtérie, 
et  personne  ne  songerait  à  revenir  aux  doses  qui 
étaient  considérées,  et  avec  raison,  comme  suffi¬ 
santes  il  y  a  vingt-cinq  ans  (20  centimètres  cubes 
dans  les  diphtéries  communes,  30  centimètres  cubes 
dans  les  formes  malignes  pendant  trois  jours).  Mais 
faut-il  s’en  tenir  à  des  doses  moyennes  (40  à  60  centi¬ 
mètres  cubes  par  jour)  comme  le  conseillent  R.  Be- 
non,  J.  Comby,  Brelet,  ou  au  contraire  doit-on  pra¬ 
tiquer  une  sérothérapie  massive,  comme  l’a  con¬ 
seillé  l’tm  de  nous,  avec  Boulanger- Filet,  dans  son 
Manuel  de  la  diphtérie,  et  comme  l’ont  également 
soutenu  en  Angleterre  S.  Bajokset  J.  Mc.  Craken,  et 
en  France,  E.  Eesné,  J.  Càthala,  J.  Huber,  E.  Cas- 
soute.  Doit-on  enfin,  sans  faire  dès  le  début  des  doses 
très  fortes,  les  prolonger  longtemps  et  au  delà  même 
de  l’apparition  des  accidents  sériques,  comme  le 
proposent  Weill-Hallé  et  Gorostidi  ? 

I,a  discussion  des  arguments  qui  ont  été  doimés  en 

(i)  A.-B.  Marpan,  Journal  des  Praticiens,  23  et  30  mars 
1929.  —  P.  IjEREBOULLET,  Congrès  de  V Association  des 
médecins  de  langue  française  de  l'Amérique  du  Nord  {Presse 
médicale,  29  septembre  1928,  et  Concours  médical,  18  no¬ 
vembre  1928)  etSoc.  de  pédiatrie,  19  mars  1929.  —  J.  Comby, 
J.  CATHALA,  J.  Hdbee,Ed.I,esné,B.  Weill-Hallé,  Soc.  de 
pédiatrie,  février  1929.  —  J.  Cassoute,  Ibid.,  mars  192g.  — 
R.  Benon.  —  S.  Banks  et  G.  Mc  Cr.aker,  Lancet,  7  juillet 
192S.  —  R.  Phelebon,  M.  Vignot,  Concours  médical,  21  oc¬ 
tobre  1928.— M.  Gorostidi,  Thèse  Paris,  1929,  L,-  -4mette. 
—  J.-E.  More.au,  J.-J.  Eeunda,  M.-C.  Rubino,  Soc.  de 
péd.  de  Montevideo,  août  1929.  —  E.  Morquio,  Ibid.,  juillet. 


faveur  de,  ces  opinions  nous  entraînerait  trop  loin. 

Les  divergences  sont  du  reste  plus  apparen  es  que 
réelles.  Les  partisans  de  la  sérothérapie  massive  sont 
à  peu  près  toujours  les  médecins  qui  ont  eu  à  diriger 
des  services  hospitaliers  de  diphtérie  :  là,  le  diagnos¬ 
tic  est  presque  toujours  fait  tardivement,  et  des 
trois  termes  de  la  loi  souvent  émise  par  l’un  de  nous 
d’une  sérothérapie  précoce,  intensive  et  prolongée,  le 
premier  est  généralement  impossible  à  mettre  en 
œuvre  ;  il  faut  donc  regagner  le  temps  perdu  par  des 
doses  massives,  car  on  hésitera  le  plus  souvent  (et 
avec  raison  selon  nous)  à  prolonger  le  sérum  après 
l’apparition  des  accidents  sériques.  Que  si,  à  l’hôpi¬ 
tal  ou  en  ville,  le  diagnostic  est  posé  de  bonne  heure, 

•  on  peut  moins  forcer  les  dosés  (60  à  80  cc.  par  jour). 
En  somme,  les  doses  sont  fonction  avant  tout  de  la 
précocité  de  la  sérothérapie.  Par  ailleurs,  il  n’est  pas 
impossible  que  dans  certaines  régions,  et  en  parti¬ 
culier  à  la  campagne,  la  virulence  du  badlle  diphté¬ 
rique  soit  atténuée  et  nécessite  des  doses  moindres. 
Mais  ce  n’est  pas  le  cas  dans  tous  les  pays,  et  dans  le 
Loir-et-Cher  R.  Phelebon,  dans  l’Ille-et-Vilaine 
M.  Vignot  s’élèvent  contre  les  faibles  doses,  dont  ils 
ont  constaté  l'inefficacité.  «  En  somme,  conclut  avec 
beaucoup  de  bon  sens  M.  Vignot,  il  est  peut-être 
beaucoup  de  diphtéries  qui  doivent  guérir  avec  peu 
de  sérum  —  même. toutes  seules,  —  mais  on  ne  sait 
jamais  si  une  diphtérie  sera  grave  ou  bénigne,  et , 
sans  complications  immédiates  ou.  futures.  » 

M.  Camescasse,  de  même,  a  fait  à  diverses  reprises 
entendre,  en  faveur  d’une  thérapeutique  énergique, 
des  paroles  de  bon  sens. 

Peut-être  ces  discussions  paraîtront-elles  sans  inté¬ 
rêt  dans  quelques  années  si  la  diphtérie  disparaît 
devant  la  vaccination  par  l’anatoxine  de  Ramon.  , 
Nous  devrions  signaler  ici  les  nombreux  mémoires 
consacrés  à  cette  vaccination.  Bomons^nous  à  rap¬ 
peler  qu’ils  ont  vérifié  pour  la  plupart  les 'bons 
eSets  de  la  méthode  expérimentée  déjà  sur  près  d’un 
milUon  d’enfants.  Nous  avons,  pour  notre  part, 
vacciné  ou  fait  vacciner  près  de  20  000  enfants  et, 
plus  que  jamais,  nous  sommes  convaincus  dé  son 
efficacité  habituelle  et  de  son  'innocuité. 

Avant  de  quitter  cette  question,  mentionnons 
l’important  '  mémoire  consacré  par  le  professeur 
Morquio  à  la  diphtérie  en  Uruguay  et  celui  où 
MM. Moreau,  J.-J. Leunda  etM.-C. Rubino  ont  précisé 
les  caractères  biologiques  et  la  virulence  du  bacille 
diphtérique  rencontré  dans  ce  pays. 

Le  surmenage  scolaire.  — .Les  réformes  réité¬ 
rées  des  programmes  universitaires  qui  ont  eu  lieu 
depuis  quelques  années  se  sont  avec  régularité  tra¬ 
duites  par  une  aggravation  de  ces  programmes,  déjà 
trop  chargés  :  au  lieu  d’adapter  ceux-ci  à  la  somme  de 
travail  que  doit  normalement  fournir  «  un  écolier 
moyen  »,  d’un  âge  donné,  on  a  institué  le  nombre 
d’heures  de  travail,  en  classe  et  en  étude,  nécessaire 
pour  que  les  programmes  soient  exécutés.  Les  pé¬ 
diatres  et  les  parents  d'élèves  qui,  naturellement, 
n’ont  pas  été  consultés,  la  plupart  des  professeurs  des 
lycées  et  collèges  déplorent  cet  état  de  choses,  dont 
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les  çonséq^uences  ont  été  désastreuses  tant  pour  la 
santé  des  enfants  que  pour  les  résultats  scolaires 
obtenus  :  les  examinateurs  du  baccalauréat  cons¬ 
tatent  chaque  année  un  abaissement  du  niveau 
moyen  des  candidats  reçus,  encore  que  le  nombre 
des  refusés  augmente  chaque  année,  et  ait  atteint 
cette  année  70  p.  100  aux  épreuves  écrites  du  bacca¬ 
lauréat  de  première  à  Paris.  Il  est  donc  naturel  que 
cette  question  ait  motivé  bon  nombre  de  protesta¬ 
tions,  parmi  lesquelles  nous  citerons  celles  de  Ed. 
Eesné  et  Ch.  Richet  fils  (i).  de  Marguerite  Rey¬ 
nier,  de  Chailley-Bert,  4®  I*-  Nobécouert,  de  Mou- 
riquand,  de  Heuyer,de  Le  Gendre,  de  l’un  dé  nous, 
de  bien  d’autres  dans  une  enquête  du  Progrès  médi¬ 
cal,  le  rapport  d’A.  Lesage  à  la  Commission  spéciale 
de  l’Académie  de  médecine,  les  interventions  de  A.  Pi¬ 
nard,  Vaillard  et  Barrier,  de  L.  Bernard,  de  La- 
pieque  et  de  Curie  à  cette  Académie.  En  juillet, 
elle  a  adjoint  à  sa  commission  ceux  de  ses  membres 
qui  sont  professeurs  à  la  Sorbonne  ;  en  même  temps, 
M.  le  ministre  de  l’Instruction  publique  a  saisi  de  la 
question  une  commission  spéciale.  Il  faut  souhaiter 
que  leurs  travaux  aboutissent  rapidement  et  ar¬ 
rivent  sans  retard  ^  car  il  y  a  extrême  urgence  ^  à 
un  allégement  des  programmes  et  à  la  modification 
des  méthodes  d’enseignement,  qui  mettent  fin  au 
surmenage,  dont  pâtissent  actuellement  les  enfants. 

Tout  récemment,  M.  R.  Poumic  a  justement 
dépeint  ce  que  sont  aujourd’hui  les  études  d’un  col¬ 
légien  :  «  une  course  au  clocher,  une  galopade  verti¬ 
gineuse  à  travers  toutes  les  branches  du  savoir 
humain....  L’élève  n’a  plus  le  temps  déliré,  plus  le 
temps  de  réfléchir,  réduit  à  absorber,  sans  espoir  de 
les  épuiser  jamais,  des  programmes  sans  cesse  dénon¬ 
cés  pour  leur  pléthore  et  qui,  d’année  en  année,  ne 
cessent  de  s’enfler.  Le  résultat  est  que  l’esprit  de 
l’enfant  devient  une  sorte  de  capharnatim.  Et  aussi 
un  domaine  du  vague,  un  royaume  des  ombres.  Les 
vaines  images  qu’on  a  fait  défiler  devant  lui  ont  la 
rapidité  et  l’inconsistance  du  cinéma.  Rien  de  solide, 
rien  qui  aille  au  fond  :  l’essentiel  sacrifié  au  bon  plai¬ 
sir  des  spécialistes. ..Celapourtant  ne  peut  durer.  Cela 
n’a  que  trop  duré.  Qu’un  homme  de  coeur  et  d’énergie 
se  rencontre  au  Parlement  ou  dans  l’Université  pour 
prendre  en  mains  cette  cause  de  la  jeunesse  studieuse 
et  ne  la  quitter  qu’une  fois  la  bataille  gagnée.  11  la 
gagnera.  Car  il  aura  avec  lui  tous  les  parents  ;  ils 
ne  demandent  qu’un  chef  pour  marcher  à  l’assaut 
d’un  enseignement  de  Tour  de  Babel.  »  Tous  les  mé¬ 
decins,  qui  voient  les  résultats  du  régime  actuel, 
applaudiront  à  ees  paroles  et  s’associeront  à  ce  vœu. 

(i)  Bp,  Besîjé  et  Ch.  IUchiç  TOS,  J.,  méd,  français, 
juin  1928.  —  M”“  Marguerite  Reynier,  Ibid.  —  P.  Chail¬ 
ley-Bert, Enquêtesur  lesurmenagescolaire (Progr^ 
médical,  20  octobre  1928).  ^P.  Chailley-Rert  et  G.-A. 
RtcuAEP,  La  méd.  inf.,  mai  1929.  ^  P.  NobécoüRT,  Bull, 
de  l’Un.  nat.  des  membres  de  l’enseignement  publie,  janvier 
1929,  et  Annales  de  l'enfance,  févrîer-iûars  et  mai-juin  1929. 
—  A.  Lesage,  Acad,  de  méd.,  18  juin  1929.  —  A.  Pinard, 
Vaillard  et  Barbier,  L.  Bernard,  Laricsue,  M»’  Curie, 
Acad,  de  méd.,  2  juillet  1929.  ^  R.  Poumic,  Propos  de 
rentrée  {Revue,  des  Deux  Mondes,  i®'  oetobre.  1,929. 
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AFFECTIONS  SECONDAIRES 
DES  VOIES  DIGESTIVES 

DANS  LA  PREMIÈRE  ENFANCE 
A.-B,  MARFAN 

Ail  point  de  vue  de  leurs  causes,  les  affections 
des  voies  digestives  dans  la  première  enfance  se 
divisent  en  deux  classes,  suivant  qu’elles  sont 
primitives  ou  secondaires.  Ees  primitives  sont 
celles  où  le  premier  acte  de  la  maladie  se  passe 
dans  l’appareil  digestif;  les  secondaires , çéües  qui 
succèdent  à  une  maladie  dont  l’acte  initial  se 
passe  hors  de  l'appareil  digestif.  Ce  sont  ces  affec¬ 
tions  secondaires  que  nous  nous  proposons  d’étu¬ 
dier  (l).  Ees  Allemands  les  appellent  «parenté¬ 
rales  ». 

Chez  le  nourrisson,  plus  souvent  que  chez 
l’adulte,  au  cours  des  maladies  générales  ou  des 
affections  qui  commencent  par  d’autres  parties 
que  le  tractus  digestif,  on  peut  voir  sur\’-enir 
secondairement  des  troubles  gastro-entérique.s. 
E’ ordre  dans  lequel  les  phénomènes  s’enchaînent 
ne  laisse  pas  de  doute  sur  le  rapport  qui  existe 
entre  eux  :  les  troubles  digestifs  ont  certainement 
été  la  conséquence  d’une  autre  maladie. 

Dans  le  premier  âge,  les  faits  de  ce  genre  sont 
fréquents,  comme  l’ont  fait  remarquer,  il  y  a  long¬ 
temps,  RiUiet  et  Barthez.  Ils  sont  beaucoup  plus 
fréquents  que  ne  le  pensent  la  plupart  des  méde¬ 
cins,  trop  portés  à  toujours  incriminer  l’alimenta¬ 
tion,  surtout  quand  il  s’agit  de  l'allaitement  au 
sein  ;  ils  sont  l’occasion  de  nombreuses  erreurs. 
Ces  troubles  digestifs  secondaires  s’observent  sur¬ 
tout  au  cours  de  la  rougeole,  de  la  grippe,  de  la 
diphtérie,  des  infections  staphylococcique  et 
streptococcique,  du  paludisme,  de  la  syphilis  et 
de  la  tuberculose,  enfin  au  cours  de  toutes  les 
infections  des  voies  respiratoires  (corj^za,  stoma¬ 
tite,  adénoïdite,  otite  moyenne,  angine,  bron¬ 
chite,  broncho-pneumonie,  pnéumonie  lobaire), 

I.  —  De  nos  Jours,  cértains  travaux  ont  mis  en 
lumière  les  modes  par  lesquels  ces  diversesaffections 
peuvent  troubler  secondairement  l’appareil  diges¬ 
tif.  Ces  modes  sont  variés.  On  peut  cependant  les 
ramener  à  trois. 

1°  Dans  un  assez  grand  nombre  de  cas,  il 
semble  que  la  maladie  primitive  agisse  en  dé- 

(i)  Pour  les  indications  bibliographiques,  voir  :  A.-B.  Mar- 
fan,  Les  gastro-entérites  des  nourrissons,  Étiologie,  patho- 
génie,  prophylaxie.  Paris,  Masson,  1900.  — -  Ch.  Richet  fils. 
Etude  critique  et  expérimentale  des  entérites.  Les  entérites 
par  élimination  microbienne  ou  toxique.  Paris,  Steiuheil, 
1912.  —  Fr.  SaintIGirons,  Les  diarrhées  par  élimination 
miçrobienue  ou  toxique  chez  le  nourrisson  {Le  Nourrisson, 
mai  I9I3>  P.  Î54)- 
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terminant  un  affaiblissement  ou  un  désordre  des 
fonctions  sécrétoires  ou  motrices  de  l’estomac  et 
de  l’intestin. 

Certains  troubles,  particulièrement  la  diarrhée, 
paraissent  la  conséquence  d’une  perversion  des 
sécrétions  digestives  sous  l’influence  de  la  maladie 
génératrice.  Mais,  sur  ce  point,  nous  ne  possédons 
qu’une  notion  précise  :  dans  les  infections  aiguës 
d’une  certaine  intensité,  particulièrement  dans  la 
broncho-pneumonie,  et  dans  les  infections  chro¬ 
niques  qui  déterminent  un  certain  degré  de  ca¬ 
chexie,  comme  la  tuberculose  et  la  syphilis,  le  suc 
gastrique  est  sécrété  en  moindre  quantité  et  il  est 
pauvre  en  acide  chlorhydrique. 

Certaines  maladies  produisent  de  la  constipa¬ 
tion  en  déterminant  soit  de  l’atonie,  soit  du 
spasme  de  l’intestin,  soit  ime  anesthésie  de  la  mu¬ 
queuse  rectale.  Dans  les  méningites  aiguës,  la 
constipation  est  la  règle  ;  elle  est  liée  à  une  con¬ 
tracture  de  l’intestin  ;  peut-être  un  certain  degré 
d’anesthésie  rectale  contribue-t-il  à  la  produire. 

La  constipation  des  rachitiques  est  surtout 
d’origine  atonique.  Le  rachitisme  s’accompagne  en 
effet  d’ une  hypotonie  musculaire  généralisée  ;  celle- 
ci  atteint  en  particulier  la  musculature  de  l’esto¬ 
mac  et  de  l’intestin  et  celle  de  la  paroi  abdo¬ 
minale  ;  le  «  gros  ventre  flasque  »  propre  à  cet 
état  est  une  manifestation  de  cette  hypotonie. 

2°  Les  troubles  digestifs  secondaires  peuvent 
être  dus  à  l’élimination  de  substances  nuisibles 
-par  la  muqueuse  gastro-entérique.  C’est  en  effet 
tme  loi  générale,  démontrée  par  l’expérimenta¬ 
tion  et  qui  trouve  son  application  en  clinique,  que 
la  muqueuse  gastro-entérique  est  une  voie  d’élimi¬ 
nation  pour  les  microbes  et  les  toxines  microbiennes, 
pour  les  poisons  minéraux,  végétaux  ou  organiques, 
qui  ont  pénétré  dans  la  circulation  par  quelque  voie 
que  ce  soit. 

a.  De  nombreuses  expériences  ont  fait  voir  que 
des  microbes  introduits  dans  la  circulation  peuvent 
s’éliminer  par  les  voies  digestives.  En  pathologie 
humaine,  on  peut  expliquer  par  cette  élimination 
certaines  formes  de  diarrhées  secondaires  ;  mais 
il  faut  reconnaître  que  la  démonstration  formelle 
de  cette  pathogénie  n’a  été  fournie  que  dans  un 
assez  petit  nombre  de  cas.  On  peut  citer  la  gra- 
nulie  intestinale  dont  l’origine  hématogène  est 
certaine  ;  les  lésions  typhiques  des  plaques  de 
Peyer  ;  les  ecchymoses  et  les  érosiqns  hémorra¬ 
giques  de  l’intestin  observées  dans  la  syphilis 
héréditaire  et  dues  à  une  septicémie  à  tréponèmes 
(Ribadeau-Dumas  et  Harvier)  ;  les  ulcères  de 
l’estomac  par  embolies  staphylococciques  (Widal 
et  Meslay).  On  peut  citer  enfin  certaines  lésions  à 
pneumocoques  :  l’entérite  à  pneumocoques  (Mas- 


salongo,  Weichselbaum,  Triboulet  et  Ribadeau- 
Dumas,  Rutz,  Montanari)  ;  les  ulcérations  gas¬ 
triques  et  duodénates  à  pneumocoques  (Grif¬ 
fon,  Dieulafoy).  Il  est  probable  que  d’autres 
formes  de  diarrhée  secondaire  relèvent  du  méca¬ 
nisme  de  l’élimination  microbienne  :  mais,  dans 
beaucoup  de  cas,  nous  ne  pouvons  le  démontrer. 

b.  De  même,  l’expérimentation  prouve  que  les 
toxines  microbiennes  s’éhminent  par  les  voies 
digestives  et  y  provoquent  des  altérations  ana¬ 
logues  à  celles  que  produisent  les  microbes  eux- 
mêmes  ;  mais,  en  pathologie  humaine,  cette  éli¬ 
mination  est  très  difiicile  à  mettre  en  évidence. 
On  ne  peut  guère  citer  que  les  troubles  et  les  lésions 
gastro-entériques  de  la  diphtérie  qui  sont  liées  à 
l’action  de  la  toxine  de  cette  maladie  sur  la  mu¬ 
queuse  de  l’estomac  et  de  l’intestin.  Selon  Rutz  (i) 
et  Montanari  (2),  il  faudrait  y  joindre  les  toxines 
du  pneumocoque. 

c.  Des  médicaments  toxiques  introduits  par  une 
autre  voie  que  le  tube  digestif  peuvent  s’éliminer 
par  celui-ci  et  y  déterminer  des  troubles  ;  c’est  le 
cas  du  mercure.  Ce  corps,  employé  en  frictions 
ou  injecté  sous  forme  de  sel  sous  la  peau  ou  dans 
les  veines,  s’éUmine  par  la  salive,  le  suc  gastrique, 
la  bile,  le  suc  intestinal  ;  les  lésions  les  plus  carac¬ 
téristiques  de  l’empoisonnement  mercuriel  sont 
celles  qui  s’observent  dans  le  gros  intestin  ;  elles 
simulent  les  altérations  de  la  dysenterie.  Rare  en 
cas  d’empoisonnement  mercuriel  par  ingestion, 
la  colite  se  développe  surtout  quand  le  sublimé  est 
injecté  sous  la  peau  ou  dans  une  veine  ;  au  début, 
elle  sé  manifeste  par  un  piqueté  sanguinolent  de  la 
muqueuse  ;  à  un  degré  plus  avancé,  il  se  forme 
des  hémorragies  plus  étendues,  puisdes  ulcérations. 
Quoique  le  nourrisson  tolère  bien  le  mercure,  ces 
faits  doivent  toujours  être  présents  à  l’esprit  du 
médecin  qui  surveille  un  nourrisson  syphihtique 
traité  par  des  frictions  à  la  pommade  hydrargyr 
Tique  ou  par  des  injections  sous-cutanées  de  com-r 
posés  mercuriels.  En  pareils  cas,  ü  peut  survenir 
une  diarrhée,  qu’il  est  naturel  d'attribuer  à  l’çlL 
mination  du  mercure  par  les  voiêS  digestives 
en  général  légère,  cette  diarrhée  est  parfois  assez 
sérieuse  pour  obliger  à  interrompre  le  traitement. 

Parmi  les  médicaments  qxii  peuvent  ainsi  s’éli¬ 
miner  par  les  voies  digestives,  il  faut  signaler 
l’urotropine  qui,  suivant  M.  de  Tord  (3),  ayant 
pénétré  dans  le  courant  circulatoire,  serait  rejetée 
par  l’estomac  sous  forme  de  formaldéhyde  ; 
celle-ci  est  capable  d’irriter  la  muqueuse  gastrique 

(1)  Rutz,  -New-York  med.  Journal,  20  juillet  1912. 

(2)  Montanari,  Rivista  di  CUuica  pediatrica,  sept.  1923, 
P.  513. 

(3)  De  Toni,  Biochimica  e  Terapia  sperimentale,  1928, 
fasc.  7. 
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et  ainsi  s’expliquerait  l’intolérance  de  certains 
sujets  pour  l’urotropine. 

.  d.  Enfin  il  est  probable  que,  dans  nombre  de 
maladies  qui  troublent  fortement  les  échanges, 
les  déchets  de  la  nutrition  viciée  s’éliminent  par  la 
muqueuse  gastro-entérique.  Ce  qui  autorisé  à  le 
penser,  c’est  que  cette  muqueuse  est  une  voie 
d’excrétion  pour  certains  constituants  normaux 
de  l’organisme.  A  l’état  normal,  on  y  trouve  du 
chlorure  de  sodium,  de  la  créatine,  de  la  créa¬ 
tinine,  de  l’acide  urique  (i)  ;  il  est  permis  de 
penser  que,  dans  certaines  conditions  patholo¬ 
giques,  par  exemple  en  cas  d’insuffisance  rénale, 
l’élimination  de  ces  corps  par  les  voies  digestives 
peut  s’exagérer  et  y  déterminer  des  troubles. 
D’autres  constituants  normaux  de  l’organisme 
ne  se  trouvent  pas  dans  les  sucs  digestifs  à  l’état 
de  santé  ;  mais  lorsqu’ils  sont  produits  en  excès, 
ou  lorsque  leurs  voies  naturelles  d’excrétion  sont 
obstruées,  ils  s’éliminent  par  la  muqueuse  gas¬ 
trique  ou  intestinale  ;  l’urée  en  cas  d’azotémie,, 
le  sucre  en  cas  de  diabète,  l’acide  oxalique  en  cas 
E’oxalémie,  peuvent  s’éliminer  par  les  voies  di¬ 
gestives  et  y  déterminer  des  troubles. 

30  II  faut  enfin  signaler  une  hypothèse  qui  a 
été  émise  pour  expliquer  certains  troubles  diges¬ 
tifs  survenant  au  cours  des  infections  des  voies 
respiratoires.  On  s’est  demandé  si  la  déglutition 
des  exsudats  microbifères  provenant  de  ces  voies 
ne  peut  être  une  cause  d’infection  gastro-enté¬ 
rique.  En  cas  de  coryza,  le  nourrisson,  qui  ne  sait 
pas  se  moucher,  déglutit  en  partie  les  sécrétions 
morbides  du  nez  ;  en  cas  de  stomatite,  d’angine, 
d’adénoïdite,  les  produits  septiques  de  la  bouche, 
du  phar5mx,  du  cavum  sont  déglutis.  Dans  la 
broncho-pneumonie,  les  petits  enfants,  qui  ne 
savent  pas  cracher,  déglutissent  leur  expectora¬ 
tion.  Cette  pyophagie  ne  peut-elle  déterminer 
des  troubles?  Ea  question,  posée  par  Beau  en 
1843,  n’est  pas  encore  résolue.  A  l’heure  présente, 
on  tend  à  répondre  par,  la  négative,  en  faisant 
remarquer  que  les  microbes  et  les  toxines  intro¬ 
duits  dans,  l’estomac  sont,  les  premiers  détruits, 
les  secondes  neutralisées  par  les  sucs  digestifs. 
Mais  on  peut  remarquer  justement  que,  dans 
nombre  de  maladies,  les  sucs  digestifs  sont  sécré¬ 
tés  en  moindre  quantité  et  que  leur  activité  est 
plus  faible  et  partant  que  ce  moyen  de  défense 
est  beaucoup  moins  puissant.  En  somme,  la  ques¬ 
tion  est  encore  en  suspens.  Elle  ne  sera  résolue  que 
lorsque,  pouvant  exclure  une  élimination  septi¬ 
cémique,  on  aura  démontré  la  présence  dans  les 

(1)  De  Toni  et  Maricalis,  Sur  le  contenu  en  acide  urique, 
créatine  et  créatinine  du  suc  gastrique  {Biochimica  e  Terapia 
sperimentale,  1927,  fasc.  XI). 


selles  et  dans  les  parois  intestinales  du  microbe 
pathogène  de  l’inflammation  des  voies  respira¬ 
toires. 

Éa  pathogénie  des  troubles  digestifs  secondaires 
est  donc  variable.  Ce  qui,  dans  un  cas  déterminé, 
la  rend  difiicile  à  établir,  c’est  que  tous  ces  fac¬ 
teurs  peuvent  s’associer,  et  ce  qui  achève  de 
compliquer  la  question,  c’est  que,  lorsque  des 
altérations  de  la  muqueuse  ont  été  produites  par 
l’élimination  des  microbes,  de  leurs  toxines  ou  des 
déchets  cellulaires,  une  infection  intestinale  endo¬ 
gène  peut  encore  compliquer  et  aggraver  les 
troubles  digestifs.  Nous  allons  indiquer  les 
diarrhées  secondaires  les  plus  fréquentes  dans  le 
premier  âge.  A  propos  de  chacune  d’elles,  nous 
verrons  que  la  pathogénie  est  rarement  simple  ; 
le  plus  souvent,  on  peut  discerner  l’association 
ou  la  succession  de  divers  facteurs..  . 

II.  Les  principales  diarrhées  secondaires 
et  leurs  symptômes.  —  Dans  la  rougeole,  il  est 
fréquent  d’observer  la  veiUe  de  l’éruption  ou, 
plus  souvent,  le  deuxième  ou  le  troisième  jour  de 
l’éruption,  une  diarrhée  légère,  à  forme  catarrhale 
(trois  à  cinq  selles  liquides,  verdâtres  ou  jaunâtres, 
chaque  jour).  Si  l’enfant  est  au  sein,  la  diarrhée 
disparaît  avec  l’éruption  ou  peu  après.  S’il  est 
nourri  artificiellement,  la  diarrhée  est  en  général 
plus  tenace  ;  elle  dure  ou  récidive  et  peut  conduire 
à  l’hypothrepsie  ou  à  l’athrepsie.  Chez  l’enfant 
âgé  de  plus  de  quinze  mois,  la  diarrhée  de  la  phase 
éruptive  peut,  ainsi  que  Trousseau  l’a  montré, 
revêtir  la  forme  muco-hémorragique  (2).  Ces 
diarrhées  de  la  période  éruptive  sont  dues  sans 
doute  à  im  énanthème  intestinal. 

Après  l’éruption,  si  aucune  complication  ne 
survient,  si  la  convalescence  est  régulière,  on  ne 
voit  plus  apparaître  de  diarrhée.  Mais,  si  tme 
complication  septique  se  développe,  surtout  ime 
broncho-pneumonie,  ou  encore  une  otite,  ou  une 
septicémie  à  pneumocoques  ou  à  streptocoques  sans 
lésions  prédominantes,  on  peut  voir  survenir  ime 
diarrhée  plus  ou  moins  grave,  due  à  cette  infection 
secondaire  'elle-même.  Des  troubles  digestifs  se 
développent  d’autant  plus  facilement  qu’au  mo¬ 
ment  de  l’énanthème,  l’épithélium  intestinal  a 
desquamé  et  qu’ainsi  la  défense  d^  l’intestin  a  été 
affaiblie. 

Des  faits  analogues  peuvent  s’observer  dans  la 
varicelle  (3)  ;  mais  ils  paraissent  exceptionnels. 

Même  légère,  la  grippe  du  nourrisson  est  sou- 

(2)  Hallez,  Société  de  pédiatrie  de  Paris,  16  oct.  1928 
(Discussion  :  MM.  Barbier  et  Desné). 

(3)  Iankoff,  Archives  de  médecine  des  enfants,  déc.  1920, 
p.  714. 
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vent  accompagnée  d’anorexie,  de  diarrhée,  par¬ 
fois  de  vomissements  et  toujours  d’amaigrisse¬ 
ment.  Parfois,  à  ces  symptômes  se  joignent  brus¬ 
quement  ceux  d’une  intoxication  cholériforme 
rapidement  mortelle.  C’est  la  grippe  choléri¬ 
forme,  bien  étudiée  par  MM.  Ribadeau-Dumas  et 
J.  Debray  (i).  Lorsque  la  grippe  se  complique 
d’otite  ou  surtout  de  broncho-pneumonie,  les 
troubles  digestifs  sont  encore  plus  fréquents  ;  mais 
alors  leurs  causes  sont  complexes. 

La  diphtérie  larvée  du  nouveau-né  et  du 
nourrisson,  qu’on  observe  surtout  dans  les  asiles 
de  jeunes  enfants,  se  compUque  souvent  de  trou¬ 
bles  digestifs.  Cette  diphtérie  ne  détermine  pas 
ordinairement  la  formation  de  fausses  membranes 
appréciables.  Elle  se  localise  le  plus  souvent  sur 
les  fosses  nasales  et  se  manifeste  sous  la  forme 
d’un  coryza  commun.  Plus  rarement  elle  se  pré¬ 
sente  sous  la  forme  d'une  otite  moyenne  suppurée, 
d’une  conjonctivite  catarrhale  ou  pseudo-mem¬ 
braneuse,  d’un  pseudo-phlegmon  ulcéreux  de 
l’ombihc,  d’une  plaie  cutanée  qui  suppure  ou  qui 
se  recouvre  d’un  enduit  grisâtre,  rarement  d’as¬ 
pect  pseudo-membraneux.  Sauf  le  cas  exception¬ 
nel  où  elle  produit  des  fausses  membranes,  cette 
diphtérie  évolue  lentement  et  d’une  manière  insi¬ 
dieuse.  Elle  n’est  reconnue  que  par  des  examens 
bactériologiques  soigneux  et  répétés.  Elle  se 
complique  très  souvent  de  troubles  digestifs,  sur¬ 
tout  de  diarrhée,  et  est  rme  cause  de  dénutrition 
souvent  méconnue.  La  diarrhée  qu’elle  produit 
est  en  général  une  diarrhée  commune.  Mais,  par¬ 
fois,  comme  MM.  Ribadeau-Dumas,  Lacomme  et 
Loiseau,  et  nous-même  (2)  l’avons  observé,  elle 
revêt  tous  les  caractères  de  la  diarrhée  choléri¬ 
forme  et  elle  précipite  la  mort  du  sujet.  Si  on  la 
traite  par  le  sérum  antidiphtérique,  on  en  retarde 
la  marche  et  on  la  guérit  parfois. 

Les  affections  à  microbes  pyogènes,  staphylo¬ 
coque  et  streptocoque,  sont  fréquentes  chez  le 
nourrisson.  Ces  microbes  déterminent  d’abord, 
soit  des  lésions  cutanées  (impétigo,  ecth}mia,  pus¬ 
tules,  pjüyctènes,  abcès  sous-cutanés,  ulcérations), 
soit  des  inflammations  des  voies  respiratoires 
(rhinites,  angines,  broncho-pneumonies).  Toutes 
ces  affections  peuvent  se  compHquer  de  troubles 
digestifs  secondaires.  Dans  ce  cas,  il  est  tout  à  fait 
exceptionnel  qu’on  puisse  mettre  en  évidence  le 
staphylocoque  ou  le  streptocoque  pyogène  dans 

(1)  Société  de  pédiatrie  de  Paris,  i6  déc.  1924,  p.  440. 

(2)  Chevalley,  Thèse  de  Paris,  1922;  Ribadeau-Dumas. 
IvACOMME  et  Doiseau,  Soc.  méd.  des  hôpitaux  de  Paris, 
25  juillet  1924;  RiBADEAU-DUMASet  CHABRUN,/fiîVi.,  iSfévr. 
1925  ;  Chevalley,  Soc.  de  méd.  de  Paris,  17  mai  1927  (Dis¬ 
cussion  :  M.  Marean),  et  le  Nourrisson,  juillet  et  septembre 
1927;  Samsoen,  Thèse  de  Paris,  1927. 


les  selles  et  dans  la  paroi  intestinale.  On  est 
donc  conduit  à  penser  que,  le  plus  souvent,  c’est  à 
l’élimination  par  les  voies  digestives  des  toxines  de 
ces  microbes  ou  des  déchets  cellulaires  de  l’infec¬ 
tion  qu’il  faut  attribuer  les  troubles  digestifs  (3). 

Dans  le  premier  âge,  les  affections  à  pneimo- 
cogues,  surtout  la  broncho-pneumonie,  mais  aussi 
l’otite  (4),  la  pleurésie  purulente,  déterminent 
assez  souvent  une  septicémie  grave.  Aussi  les 
troubles  digestifs,  la  diarrhée  bUieuse  et  le  tym¬ 
panisme  en  particuher,  viennent-ils  fréquemment 
les  compliquer.  Parfois  viennent  s’y  joindre  les 
symptômes  d’un  état  cholériforme  qui  se  termine 
le  plus  souvent  par  la  mort.  Ces  troubles  sont  liés, 
d'après  MM.  Triboulet  et  Ribadeau-Dumas,  à 
une  hyperémie  diffuse  de  l’intestin  grêle,  prédo¬ 
minante  au  duodénum  où  elle  peut  se  compliquer 
d’une-.exsudation  pseudo-membraneuse  ;  la  pré¬ 
sence  du  sang  dans  les  selles,  révélée  par  la  réac¬ 
tion  de  la  phénolphtaléine ,  révélerait  cette 
hyperémie.  Au  cours  d’une  broncho-pneu¬ 
monie  à  pneumocoques,  l’apparition  des  troubles 
digestifs,  diarrhée  bilieuse,  ballonnement,  pré¬ 
sence  du  sang  dans  les  selles,  indiquent  avec  cer¬ 
titude  que  le  pneumocoque  a  passé  dans  la 
circulation  et  déterminé  une  septicémie  ;  c’est 
pourquoi  ces  troubles  ont  une  signification 
très  grave  pour  le  pronostic.  Il  est  pourtant 
très  rare  que,  dans  ce  cas,  on  puisse  trouver 
le  pneumocoque  dans  les  selles  ;  après  la  mort, 
MM.  Triboulet  et  Ribadeau-Dumas  n’ont  pu  le 
mettre  en  évidence  que  dans  l’exsudât  pseudo¬ 
membraneux  du  duodénum  et  seulement  dans 
un  tiers  des  cas.  Il  est  donc  probable  que  parfois 
les  lésions  intestinales  sont  dues  à  l’élimination, 
non  pas  du  microbe  lui-même,  mais  de  ses  toxines 
ou  des  déchets  de  la  nutrition  viciée  par  l’infection. 

Chez  les  nourrissons  atteints  de  tuberculose  ou 
de  syphilis,  les  troubles  digestifs  sont  fréquents. 
Ils  peuvent  être  dus  à  des  lésions  spécifiques  de 
l’estomac  et  de  l’intestin,  mais  le  fait  est  très  rare  ; 
le  plus  souvent,  l'autopsie  ne  révèle  ni  tubercules, 
ni  syphilomes,  ni  ulcérations  (5),  mais  des  lésions 
de  catarrhe  simple.  Il  s’agit  donc  de  troubles 

(3)  MM.  Mosny  et  Marcano  ont  avancé  que  l’introduction 
de  la  toxine  du  staphylocoque  doré  dans  l’économie  pro¬ 
voque  parfois  une  entérite  suppurative,  due  aux  microbes 
qui  habitent  normalement  l’intestin,  particulièrement  aq 
B.  coli.  Ainsi,  les  toxines  staphylococciques  exalteraient 
la  virulence  du  B.  coli,  de  même  que,  d’après  Feltz,  les 
toxines  colibacillaires  exalteraient  la  virulence  du  staphylo¬ 
coque  doré. 

(4)  Girard,  Otite  unilatérale  méconnue  chez  un  nourris¬ 
son  mort  de  diarrhée  cholériforme  {Société  de  laryngologie, 
d’otol.  et  de  rhinol.  de  Paris,  15  avril  1926). 

(5)  On  tend  aujourd’hui  à  rattacher  à  la  syphilis  congéni¬ 
tale  les  lésions  duodénales  qui  déterminent  le  melœna 
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digestifs  dus  sans  doute  à  l’ élimination  de  toxines 
microbiennes  ou  de  déchets  de  la  nutrition  viciée  ; 
et  quand  il  s’agit  de  nourrissons  que  la  tuberculose 
ou  la  s}q)hilis  a  cachectisés,  l’insuffisance  des  sucs 
digestifs  suffit  sans  doute,  surtout  si  l’enfant  est 
privédusein.pour  expliquer  ces  troubles.  Lorsque 
la  syphilis  a  lésé  le  pancréas  et  le  foie,  les  altéra¬ 
tions  de  ces  organes  contribuent  sans  doute  à 
produire  ou  à  aggraver  les  troubles  digestifs. 

Dans  le  paludisme  des  nourrissons,  les  troubles 
digestifs  sont  fréquents  et  variés.  Les  accès  de 
fièvre  quarte  et  de  fièvre  tierce  s’accompagnent 
souvent  de  vomissements  et  de  diarrhée,  troubles 
qui  persistent  parfois  après  les  accès,  surtout 
chez  les  enfants  privés  du  sein.  Dans  les  formes 
pernicieuses,  on  peut  observer  une  diarrhée  cholé¬ 
riforme  très  grave.  Enfin  certains  accès  de  fièvre 
estivo-automnale  se  -  compUquent  de  diarrhée 
muco-sanguinolente  ou  dysentériforme.  On  ignore 
la  pathogénie  de  ces  complications  gastro-enté¬ 
riques  du  paludisme  ;  on  ne  sait  pas  en  particulier 
si  elles  sont  dues  à  une  accumulation  d’hémato¬ 
zoaires  dans  les  capillaires  de  la  muqueuse  des 
voies  digestives. 

Dans  le  premier  âge,  les  diarrhées  secondaires 
peuvent  revêtir  toutes  les  formes  cliniques  de  la 
diarrhée  des  nourrissons  :  diarrhées-  communes  à 
forme  légère  ou  à  forme  intense,,  à  évolution  txan-, . 
sitoire  ou  chronique,  ou  à  rechutes,  avec  tendance 
à  rhiTrothrepsie  si  l’enfant  est  privé  du  sein  ; 
diarrhées  avec  état  cholériforme,  surtout  dans  la 
grippe,  la  diphtérie,  la  broncho-pneumonie,  le 
paludisme  (i)  ;  plus  rarement  entéro-coUte  muco- 
hémorragique  ;  ou  duodénite  tdcéreuse  avec  melæna 
(celle-ci  presque  toujours  syphilitique). 

La  similitude  des  symptômes  des  diarrhées 
primitives  et,  des  diarrhées  secondaires  rend  parfois 
leur  distinction  malaisée.  La  difficulté  de  leur 
diagnostic  tient  à  ce  que,  chez  im  enfant  atteint 
d’une  maladie  infectieuse  aiguë,  comme  la  rou¬ 
geole  ou  la  diphtérie,  il  peut  survenir  des  troubles 
digestifs  qui  n’en  dépendent  pas,  mais  qui  sont 
dus  aux  causes  des  troubles  du  premier  groupe, 
alimentation  défectueuse  ou  infection  par  inges¬ 
tion  par  exemple.  Un  nourrisson  atteint  de  rou¬ 
geole  peut  présenter  une  diarrhée  cholériforme 
ou  une  entérocolite  dysentériforme  indépen¬ 
dantes  de  cette  maladie,  mais  dues  aux  causes 
qui  produisent  primitivement,  directement,  ces 
affections  intestinales.  C’est  ce  qui  peut  s’obser¬ 
ver  lorsque  dans  un  service  de  rougeoleux  règne 
une  épidémie  de  diarrhée  cholériforme  ou  dysen- 

(i)  Pour  la  thûorie  générale  des  états  cholériformes,  voyez 
M.'tRFAN,  Affections  des  voies  digestives  4ans  la  première 
enfance,  10.-3,  P-  sSr. 
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tériforme.  Par  l’étude  des  anamnestiques,  par 
celle  des  conditions  dans  lesquelles  le  trouble  di¬ 
gestif  est  apparu,  par  la  recherche]:de  la  da,te  de 
son  apparition,  par  l’analyse  des  symptômes 
conconÿtants,  on  établira  s’il  est;  primitif  ou 
secondaire. 

Quelques  règles  peuvent  faciliter  ce^diagnostic. 

Dans  la  première  enfance,  une  diarrhée  qui 
s’accompagne  d’une  fièvre  persistante  n’est  pres¬ 
que  jamais  une  diarrhée  primitive.  En  pareil  cas, 
la  fièvre  n’est  presque  jamais  due  à  la  diarrhée. 
Elle  dépend  d’une  autre  maladie  associée  à  la 
diarrhée,  comme  la  grippe,  la  diphtérie  (particu- 
hèrement,  la  diphtérie  non  membraneuse  du 
nourrisson),  la  rougeole,  l’otite,  la  broncho¬ 
pneumonie,  une  poussée  évolutive  de  tuberculose. 
C’e.st  cette  maladie  qui  détermine  à  la  fois  la 
fièvre  et  la  diarrhée.  Celle-ci  est  alors  ime  diar¬ 
rhée  secondaire,  indépendante  de  l’alimentation. 

De  même,  quand  une  diarrhée  'sévère,  accom¬ 
pagnée  de  symptômes  généraux  sérieux,  survient 
chez  rm  enfant  exclnsivement  nourri  au  sein,  elle 
n’est  pour  ainsi  dire  jamais  primitive;  elle  est 
presque  toujours  une  diarrhée  secondaire  indépen¬ 
dante  de  l’aUmentation. 

Les  états  cholériformes  secondaires  se  distin¬ 
guent  assez  souvent  de  la  diarrhée  cholériforme 
..primitive,  par.  le  moment  .d’apparition  et.  le  degré 
des  troubles  digestifs.  Dans  la  diarrhée  choléri¬ 
forme  primitive,  les  vomissements  et  la  diarrhée 
précédent  les  symptômes  d’intoxication  et  üs 
sont  ordinairement  très  accusés.  Dans  les  états 
cholériformes  secondaires,  les  vomissements  et 
la  diarrhée  ne  précédent  pas  toujours  les  symp¬ 
tômes  d’intoxication  ;  ils  apparaissent  en  même 
temps  ou  un  peu  après  et  ils  sont  en  général 
moins  marqués;  parfois  Us  sont  très  atténués; 
cependant  vomissements  ou  diarrhée  se  mon¬ 
trent  toujours  à  un  certain  moment. 

Des  faits  que  nous  venons  d’exposer  on  doit 
déduire  une  règle  de  pratique.  En  présence  d’un 
nourrisson  atteint  de  troubles  digestifs,  il  ne  faut 
pas  se  borner  à  chercher  leur  cause  uniquement 
dans  une  alimentation  défectueuse  par  la  quantité 
ou  la^  qualité  ;  il  faut  penser  aussi  aux  diarrhées 
secondaires,  bien  plus  fréquentes  qu’on  ne  croit. 

La  recherche  systématique  de  la  cause  d’un 
trouble  digestif  persistant,  d’une  diarrhée  un  peu 
tenace,  conduit  parfois  à  découvrir  une  syphilis 
ou  une  tuberculose  occulte,  découverte  capitale 
pour  le  pronostic  et  le  traitement;  elle  permet 
d’associer  au  traitement  de  la  diarrhée  qui,  à  lui 
seul,  resterait  inefficace,  rm  traitement  général 
qui  peut  assurer  la  guérison  ;  c’est  ce  qui  s’observe 
en  particulier  dans  la  syphilis  héréditaire. 
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CONTRIBUTION  A  L’ETUDE  DE 

L’ACROCÊPHALOSYNDAC- 

TYLIE 


Parmi  les  malformations  congénitales  iiidivi- 
dualisées  par  les  tératologistes  modernes,  l’acro- 
céphalosyndactylie  n’occupe  pas  la  place  que  ses 
curieuses  particularités  auraient  dû  normalement 
lui  conférer.  Beaucoup  connaissent  mal  ce  syn¬ 
drome,  décrit  par  Apert  en  1906,  dans  lequel  une 
acrocéphalie  spéciale  s’associe  à  la  syndactylie  et 
à  la  polysyndactylie  des  quatre  membres.  De 
même,  nous  sommes  à  peu  près  ignorants  de  son, 
étiologie  et  de  sa  pathogénie. 

Par  conséquent,  tous  les  faits  susceptibles  de 
servir  aux  progrès  de  nos  connaissances  méritent 
d’être  rapportés,  discutés,  et  c’est  pourquoi  nous 
nous  sommes  résolus  à  publier  l’observation  sui¬ 
vante  : 

T.  R...,  enfant  naturel  du  sexe  masculin,  entre  à  la 
clinique  infantile  en  janvier  1929  pour  gastro-entérite.  Il 
est  né  le  30  mars  1928,  et  par  conséquent  est  âgé  de  neuf 
mois  au  moment  de  notre  examen. 

Sa  mère  n’a  que  seize  ans,  elle  paraît  saine,  son  Bordet- 
Wassermann  est  négatif  ;  néanmoins  il  faut  retenir  que 
la  grand’mère  de  l’enfant  a  fait  plusieurs  fausses  couches 
et  que  le  mari  de  celle-ci  est  devenu  aveugle  à  quarante 
ans.  be  père  de  l’enfant  serait  bien  portant. 

La  grossesse  a  donné  de  graves  soucis  moraux  à  la 
jeune  femme,  mais  pour  le  reste  s’est  passée  normale- 

Au  cours  de  l’accouchement,  la  tête,  qui  était  en  gauche 
antérieure,  a  évolué  en  occipito-sacrée,  alors  que,  par 
suite  de  la  difficulté  de  repérer  les  fontanelles  et  les  sutmres, 
on  la  croyait  en  occipito-pubienne.  C’est  donc  en  posté- 
rieiure  que,  vu  la  souffrance  du  fœtus,  il  a  fallu  la  dégager 
par  le  forceps.  L’enfant,  d’abord  étonné,  s’est  mis  bientôt 

Il  pesait  3''s,55o  et  le  placenta  o''<î,5oo.  Une  bosse  san¬ 
guine  énorme  masquait  les  déformations  du  crâne,  mais 
les  palmatures  des  mains  et  des  pieds  furent  découvertes 
immédiatement. 

Soumis  à  l’allaitement  mixte,  T. R...  a  poussé  difficile¬ 
ment  et,  lors  de  son  admission,  il  pesait  seulement  5*^5,900 
avec  o™,66  de  taille.  Il  était  maigre,  pâle  et  il  présentait 
une  micropolyadénopathie  accentuée. 

Ses  malformations  ont  fait  l’objet  d’une  étude  spéciale  ; 

La  tête  attire  d’abord  l’attention  (fig.  i  et  2).  Allongée 
dans  le  sens  vertical,  large  à  sa  base  et  se  rétrécissait 
progressivement  pour  finir  en  pointe  à  la  grande  fonta¬ 
nelle,  elle  présente,  quelle  que  soit  la  façon  dont  on  la 
regarde,  la  forme  d’une  poire.  De  profil,  les  symptômes 
essentiels  sont  le  redressement  et  l’aplatissement  de  la 
région  postérieure  du  crâne  et  l’inclinaison  sur  l’horizon¬ 
tale  de  l’écaille  occipitale.  De  face,  les  déformations  sont 
plus  complexes  ;  le  front  est  à  la  fois  augmenté  en  hau¬ 
teur,  redressé  verticalement  et  aplati  transversalement. 
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agrandies,  les  yenx  légèrement  exorbités  et  les  paupières 
inférieures  font  deux  saillies  en  poches  assez  remar¬ 
quables.  Les  fentes  palpébrales  sont  d’ailleurs  dirigées 
en  bas  et  en  dehors.  A  signaler  de  même  la  saillie  anor¬ 
male,  avec  prédominance  à  droite,  des  deux  régions 
zygomatique  et  temporale.  Le  nez  est  ensellé.  La  bouche 
est  constamment  entr’ouverte.  Les  mâchoires,  encore 
dépourvues  de  dents,  ne  présentent  rien  d’anormal.  La 
voûte  palatine  est  très  profondément  excavée  en  ogive. 
Enfin  les  oreilles  sont  épaisses,  décollées,  avec  lobule 
adhérent  et,  par  suite  de  l’augmentation  du  crâne  en 
hauteur,  paraissent  implantées  plus  bas  que  d’ordinaire. 

Les  mensurations  suivantes  donnent  nne  idée  des 
modifications  supportées  par  les  divers  diamètres  de  la 


(Alors  que  normalement  la  circonférence  hori¬ 
zontale  maxima  dépasse  largement  la  sous-occipitale) . 
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B emi -circonférence  bi-auriculaire  passant  par  le  sommet 

du  crâne .  31  cm. 

Bemi-circonférence  sagittale  passant  par  le  sommet  du 

crâne. .  30'^“,  5 

Cette  demi-circonférenceÿe  répartit  ainsi  : 

Bu  point  sous-occipital  au  lambda. ...  13  centimètres. 

—  glabellaire  au  bregma .  8  — 

Bu  lambda  au  bregma .  3  _ 


Biamètre  antéro-postérieur. 

—  glabello-maximum. 

—  mento-maximum. . 

—  mento-lambdoïdien 

—  sous-ocoipito-max. 

—  transverse  max _ 

—  bi-auriculaire . 

Ba  grande  fontanelle,  qui,  nous  l'avons  vu,  siège  au 
point  le  plus  élevé  du  crâne,  est  encore  largement  ouverte  ; 


Normal  d  apres 
Budin. 


Examen  RADIOLOGIQUE.  —  t°  Crâne  (fig.  3).  — Baforme 
générale  est  celle  d’tm  ovoïde.  Be  frontal  est  d'une  très 
grande  hauteur  et  sa  direction  est  presque  verticale. 
B'occiput  est  déjeté  en  bas  et  en  arrière.  Bes  os  de  la 
voûte  n’ont  pas  une  épaisseur  uniforme,  en  particulier 
l’occiput  paraît  aminci,  et  l'on  voit  à  son  niveau  des 
taches  claires,  qui  forment  des  «  impressions  digitales  ». 
Bes  cavités  orbitaireè  sont  moins  creuses  qu’à  l’ordinaire. 
Be  profil  de  la  base  du  crâne  est  remarquable  ;  il  est 
raccourci  dans  le  sens  antéro-postérieur,  et,  au  lieu  d’être 
dans  un  plan  presqne  horizontal,  il  s’est  redressé  et  se 
place  dans  un  plan  presque  vertical.  Bes  petites  ailes  du 
sphénoïde  sont  dirigées  obliquement  en  haut,  tandis  que 
la  ligne  ethmoïdo-frontale,  qui  correspond  au  plancher  de 
la  fosse  cérébrale  antérieure,  est.  inclinée  en  bas  et  en 
arrière.  Ba  fosse  pituitaire  est  située  un  pbu  plus  bas  que 
normalement,  elle  a  les  dimensions  d’une  petite  noisette, 
et  son  orifice  regarde  en  haut  et  en  arrière. 

3°  Mains.  —  Aucune  anomalie  du  squelette.  Be  doigt 
supplémentaire  n’a  pas  de  charpente  osseuse. 

Pieds:  —  Retard  d’ossification  desosdutarse  ;  méta¬ 


tarsiens  en  nombre  normal.  Pas  de  métatarsien 
pour  le  pouce  supplémentaire.  Incurr’ation  du 
premier  métatarsien  et  augmentation  du  volume 
de  son  extrémité  distale. 

'En  somme,  nous  retrouvons  dans  cette 
observation  les  malformations  crâniennes 
spéciales  et  la  polysyndactylie  distale  des 
mains  et  des  pieds,  dont  l'association  est 
regardée  comme  indispensable  par  Apert 
pour  constituer  l’acrocéphalosyndactylie. 

De  telles  monstruosités  sont  rares.  I,a 
preuve  en  est  qu’en  1906,  après  avoir 
dépouillé  de  nombreux  documents  sur  les 
difformités  crâniennes  et  la  syndactylie 
congénitales,  Apert  n’en  avait  identifié 
que  9  cas  certains.  En  1922,  Bidot,  dans 
sa  thèse,  n’en  rassemblait  encore  que 
23  cas.  Nous-même  enfin,  après  des 


recherches  minutieuses  effectuées  cette 


au  contraire,  la  petite  fontanelle  est  fermée.  Par  ailleurs, 
aucun  retard  apparent  de  l’ossification. 

Bes  mains  et  les  pieds  sont  le  siège  de  malformations 
caractéristiques  : 

Chaque  main  simule  grossièrement  une  cuillère.  Elle 
compte  six  doigts.  Mais,  tandis  que  le  pouce  et  l’index 
sont  libres  et  servent  à  la  préhension,  les  trois  autres 
doigts  sont  réunis  par  des  ponts  membraneux  entre 
lesquels  se  retrouvent  les  ongles  bien  séparés  et  les  trois 
phalanges.  En  revanche,  le  doigt  supplémentaire  n’a  pas 
de  squelette  et  il  consiste  .en  un  simple  appendice  accolé 
à  l’auriculaire.  Bes  paumes  des  mains  sont  normales. 

Chaque  pied  porte  également  six  orteils,  mais,  à  l’in¬ 
verse  des  mains,  le  rayon  supplémentaire  est  un  pouce. 
Bes  quatre  derniers  orteils  sont  libres  et  la  syndactylie 
n’intéresse  que  les  deux  premiers.  Bes  ongles  sont  séparés 
Un  sillon  se  voit  entre  les  deux  premiers  orteils,  et  à  la 
palpation  on  perçoit  un  squelette  pour  chacun  d’eux. 

1,6  reste  des  membres  est  normal.  Be  thorax  ne  présente 
rien  de  particulier. 

Enfin  signalons  comme  dernière  anomalie  une  grosse 
hernie  ombilicale. 


année,  n’avons  pu  en  réunir  au  total 
que  36  observations  (i).  Comme  des  faits  aussi 
originaux  restent  rarement  inédits,  il  est  logique 
de  penser  que  ces  chiffres  correspondent  à  peu 
près  à  la  fréquence  réelle  de  l’acrocéphalosyndac- 
tylie. 

Ee  cas  que  nous  rapportons  nous  semble  trop 
net,  pour  qu’il  soit  nécessaire  de  reprendre  à  son 
sujet  la  description  des  principaux  symptômes 
de  la  maladie.  Mais  il  faut  rappeler  qu’à  côté  des 
signes  immuables,  qui,  tout  en  s’accusant  ou  en 
s’atténuant  au  cours  du  développement,  de¬ 
meurent  néanmoins  intangibles,  il  en  existe 
d’autres,  inconstants  et  variables,  grâce  auxquels, 
tout  en  conservant  un  air  de  famille,  les  abserva- 
tions  peuvent  différer  plus  ou  moins. 

(i)  Nicolas,  Contribution  à  l’étude  l’acrocéphalosyndac- 
tylie.  Thèse  de  Nancy,  1929. 
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Il  existe  des  cas  d’acrocéphalosyndactylie  d’en  observer  avec  Hartmann  un  cas  dont  voici 
compliquée  de  fissure  du  voile  du  palais  et  de  la  relation  sommaire  : 
bifidité  de  la  luette,  tandis  que,  dans  le  nôtre, 
le  palais  ne  présentait  d’autre  anomalie  que  celle 
d’être  profondément  excavé.  Il  manque  aussi  chez 
notre  malade  la  fusion  des  ongles  des  mains  et  des 


Fig-  5- 

OBSERV.iTlON  II  (Hartmann  et  Nicolas).  —  Enfant 
du  sexe  masculin,  troisième  de  la  famille,  pesant 
3''8,6oo  ;  placenta  o'ie,690,  très  friable.  Dès  la  nais¬ 
sance,  ou  remarque  la  grande  hauteur  du  crâne,  qui  est 
en  même  temps  aplati  dans  le  sens  antéro-postérieur,  si 
bien  que  l’occiput  et  la  face  semblent  sur  des  plans 
parallèles.  De  front  est  très  haut.  Les  bosses  frontales 
sont  proéminentes,  d’où  enfoncement  apparent  de  la 
racine  du  nez.  La  déformation  rappelle  un  peu  dans  l’en¬ 
semble  la  conformation  de  la  tête,  lors  du  dégagement 
en  O.  S. 

Les  fontanelles  antérieure  et  postérieure  sont  très  lar¬ 
gement  ouvertes  et  réunies  entre  elles  par  une  suture 
sagittale  membraneuse  d’environ  i  centimètre  de  lar¬ 
geur.  La  fontanelle  antérieure  se  prolonge  en  avant  par 
un  espace  membraneux  très  large  d’un  centimètre  et  demi 
environ.  La  largeur  des  sutures  et  des  fontanelles  avait 
déjà  attiré  l’attention  au  cours  de  l’accouchement  et  l’on 
avait  même  songé  à  la  possibilité  d’une  hydrocéphalie. 

La  mensuration  du  crâne  donne  comme  circonférence 
horizontale  maxima  31  centimètres  et  comme  circonfé¬ 
rence  sous-occipitale  maxima  32‘=">,5,  ce  qui  est  le  renver¬ 
sement  des  proportions  normales  et  s’explique  par  l’apla¬ 
tissement  de  l’occiput.  Le  diamètre  inento-maximum 
est  de  au  lieu  de  13,  ce  qui  indique  l’allongement 

de  la  tête  en  hauteur. 

Au  niveau  de  la  face  on  remarque  ûne  légère  exophtal¬ 
mie,  les  fentes  palpébrales  sont  obliques  de  haut  en  bas 
et  de  dedans  en  dehors.  La  bouche  est  constamment 
entr’ouverte  et  laisse  apercevoir  la  voûte  palatine  qui  est 


pieds  signalée  par  divers  auteurs.  Eu  revanche, 
la  prédominance  des  déformations  sur  le  côté 
droit  de  la  face  et  la  hernie  ombilicale  confèrent  à 
notre  observation  une  certaine  originalité.  A  rete¬ 
nir  de  même  que,  malgré  les  déformations  de  son 
crâne,  l’enfant,  que  nous  continuons  à  surveiller, 
se  développe  normalement  au  point  de  vue  intel- 


Fig.  4. 

lectuel,  qu’il  est  doux,  affectueux  et  éveillé,  ce  qui 
n’est  pas  toujours  la  règle. 

L’étude  des  observations  d’acrocéphalie  et  de 
syndactylie  congénitales  publiées  çà  et  là  dé¬ 
montre  d’ailleurs  que,  à  côté  des  cas  typiques,  il  en 
existe  de  frustes,  dont  il  n’est  pas  toujours  facile 
de  dire  s’ils  sont  ou  non  de  l’acrocéphalosyndac- 
tylie.  Apert  l’avait  déjà^noté  dans  ses  travaux 
(il  en  a  relevé  des  exemples  dans  le  travail  de 
Park  et  Powers),  Bidot  l’a  signalé  également,  et, 
par  un  heureux  hasard,  nous  venons  nous-mêmes 
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fortement  ogivale  et  qui  présente  une  fissure  postérieure. 
Remarquons  que  cette  fissure,  qui  a  gêné  l’enfant  pour 
les  premières  tétées  (régurgitation  parle  nez);  n’a  plus  eu 
aucmie  influence  dans  la  suite  sur  l’allaitement  au  sein, 
qui  se  poursuit  normalement. 

Au  niveau  des  mains  il  existe  des  déformations  symé¬ 
triques.  La  main  comporte  cinq  doigts;  seul  le  pouce  est 
libre  et  en  adduction  dans  la  paume  de  la  main.  Les  trois 
doigts  médians  sont  réunis  entre  eux  sur  toute  leur  lon¬ 
gueur  et  intimement  accolés,  les  trois  ongles  étant  soudés 
par  leurs  bords.  Le  petit  doigt  est  réuni  à  l’annulaire  par 
une  membrane  assez  large  et  mince  qui  s’étend  de  la 
commissure  à  la  troisième  phalange.  Les  os  paraissent 
indépendants  les  uns  des  autres. 

Au  niveau  despieds,  la  syndactylie  est  totale.  Les  cinq 
doigts  sont  réunis,  mais  les  ongles  sont  séparés. 

Cette  observation,  dans  laquelle  la  syndactylie 
typique  des  quatre  membres  coexiste  avec  des 
déformations  minimes  de  la  tête  et  une  simple 
fissure  du  palais  membraneux,  laisse  entrevoir 
toutes  les  diflScultés  qu’on  pourrait  rencontrer 
au  point  de  vue  diagnostique  pour  identifier  cer¬ 
tains  cas  avec  le  syndrome  isolé  par  Apert. 

Elle  montre  également  qu’il  existe  entre  l’acro- 
céphalosyndactylie  et  les  faits,  déjà  signalés  par 
Babès,  de  polysyndactylie  congénitale  associée 
à  des  malformations  cranio-cérébrales,  de  nom¬ 
breux  points  de  contact  et  de  passage  au  point 
de  vue  clinique  et  sans  doute  au  point  de  vue 
pathogénique. 

Laissons  celui-ci  de  côté,  puisque  notre  obser¬ 
vation  ne  jette  aucune  lueur  nouvelle  sur  lui. 

Mais  il  faut  noter,  au  sujet  de  V étiologie,  le  rôle 
possible  des  soucis  moraux,  qui  se  retrouve  dans 
notre  observation  I  comme  dans  le  cas  de  Apert, 
Tixier,  Hue  et  Kermorgant,  et  retenons  aussi 
chez  nos  deux  petits  malades,  l’intervention 
probable  de  la  S3q)hilis,  déjà  signalée  par  divers 
auteurs  (Wheaton,  Fournier,  etc.). 


LES  ŒDEMES 

DANS  LA  PREMIÈRE  ENFANCE 

Jean  CATHALA 

Professeur  agrégé,  médecin  des  hôpitaux.. 

La  question  des  œdèmes  des  enfants  du  pre¬ 
mier  âge,  mise  à  l’ordre  du  jour  du  Congrès  de 
pédiatrie,  est  très  complexe  et  très  actuelle.  Le 
problème  général  de  l’eau  (hydratation,  élimina¬ 
tion,  rétention  pathologique)  et  les  problèmes 
particuliers  que  posent  les  différentes  variétés 
étiologiques  de  surcharge  hydrique  de  l’organisme, 
loin  d’être  résolus,  sont  en  pleine  discussion. 
Contraints  de  rester  sur  le  terrain  dinique,  nous 
passerons  en  revue  les  différents  œdèmes  du  pre¬ 
mier  âgL  en  les  groupant  d’après  l’étiologie  cli¬ 
nique. 

Les  oedèmes  et  les  états  de  surcharge  hydrique 
pathologique,  sans  œdème  cliniquement  extério¬ 
risé,  forment  une  chaîne  continue  de  faits. 

On  peut  observer  de  grands  œdèmes  généralisés 
des  membres,  du  tronc,  de  la  face  avec  épanche¬ 
ment  des  séreuses,  ce  qui  est  rare.  En  général,  la 
masse  totale  d’eau  retenue  ne  dépasse  pas  le  tiers 
du  poids  total. 

Dans  les  cas  les  plus  légers,  l’œdème  est  surtout 
appréciable  à  la  face,  au  scrotum.  Certains  symp¬ 
tômes  sont  fréquemment  associés  :  la  pâleur,  le 
ralentissement  du  pouls,  l’hypothermie,  l’oli- 
g'juie. 

Parfois  -U  s’agit  d’œdèmes  discrets  localisés 
aux  régions  déclives,  membres  inférieurs,  siège, 
région  lombaire,  uniquement  perceptibles  lors¬ 
qu’on  explore  tout  le  tégument,  pour  apprécier 
l’état  du  pannicule  adipeux,  l’élasticité  de  la 
peau,  le  turgor  des  tissus. 

Il  arrive  que,  chez  des  bébés  d’aspect  assez  bon, 
et  qui  ne  paraissent  pas  atteints  d’œdème,  on 
puisse  par  le  pincement  des  chairs  apprécier  l’oppo¬ 
sition  entre  une  tension,  un  turgor  satisfaisants 
et  me  diminution  de  l’élasticité.  Les  chairs  sont 
en  quelque  sorte  plastiques.  Ces  enfants,  suivant 
l’expression  de  M.  Barbier,  sont  des  infiltrés,  des 
atrophiques  florides. 

Il  faut  d’aiUeurs  étendre  le  cadre  davantage  et 
étudier  les  faits  dans  lesquels  l’examen  physique 
ne  décèle  pas  trace  d’œdème,  mais  oùles  courbes  de 
poids  traduisent,  par  me  instabilité  constante, 
par  d’amples  oscillations  autour  d’me  moyeme 
relativement  fixe,  par  une  progression  oscillante, 
par  de  brusques  effondrements,  qui  ne  corres¬ 
pondent  pas  à  des  états  de  déshydratation  aiguë 
cholériforme,  la  labilité  de  la  liaison  de  l'eau  aux 
tissus. 
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Les  œdèmes  congénitaux. 

Comme  œdèmes  congénitaux  nous  entendons 
ceux  qui  peuvent  être  constatés  dès  la  naissance 
et  qui  existaient  dès  la  période  fœtale.  Ils  sont  le 
fait  d’tme  malformation  congénitale  ou  d’une 
maladie  fœtale  :  malformation  du  cœur  de  l’appa¬ 
reil  uro-génital,  compression  de  la  veine  cave  infé¬ 
rieure. 

h'anasarque  congénital  est  plus  souvent  le  té¬ 
moin  d’une  maladie  fœtale,  l’œdème  du  fœtus 
est  alors  accompagné  d’hydramnios.  On  a  beau¬ 
coup  discuté  sur  l’influence  des  affections  mater¬ 
nelles,  leucémie,  anémie,  néphrite,  dont  on  a  même 
•  isolé  un  type  spécial  comme  néphrite  gravidique. 
I^a  coïncidence  anasarque  fœtal  et  néphrite  gra¬ 
vidique  est  en  effet  digne  de  remarque.  I.a  syphilis 
joue  certainement  dans  ces  cas  un  rôle  majeur, 
et  c’est  l’opinion  généralement  adoptée  en  France. 

H  est  intéressant  de  noter  qu’me  tendance  diffé¬ 
rente  se  marque  à  l’étranger.  Les  recherches  de 
Schridde,  de  von  Jaschke,  de  N.-B.  Capon,  de 
Kratzeisen  et  BaUhom  conduisent  à  cette  conclu¬ 
sion  que  dans  la  plupart  des  cas  la  maladie  n’a 
rien  à  voir  avec  la  syphilis.  D’ailleurs,  à  ce  point 
de  vue,  il  est  difiScile  dans  beaucoup  de  cas  de 
suivre  les  auteurs.  La  question  est  importante 
àu  point  de  vue  pratique  et- aussi  théorique,  car 
différents  travaux,  principalement  de  langue  alle¬ 
mande,  tendent  à  créer  sous  le  nom  à! érythrohlas- 
tose  hépatique  avec  anasarque  congénital  m  type 
nosologique  particulier.  H  s’agit  d’une  affection 
généralement  incompatible  avéc  la  vie,  et  la  mort 
du  nouveau-né  survient  au  bout  de  quelques 
heures’.  Ces  nouveau-nés  se|font  remarquer  par  m 
anasarque  généralisé  avec  hépato-splénomégalie, 
hypothermie,  cyanose  et  parfois  éruption  pété¬ 
chiale.  A  l’examen  histologique  ou  trouve  dans 
les  organes,  et  en  particulier  dans  le  foie,  des  foyers 
aberrants  d’hématopoièse  caractérisés  par  des 
amas  de  myélocytes,  d’érythrocytes,  de  grands 
mononucléaires  et  de  lymphocytes.  Il  s’agirait 
d’me  affection  proche  parente  des  leucémies 
congénitales  et  entièrement  distincte  de  la  syphilis. 
Avant  d’adopter  ce  point  de  vue,  il  conviendrait 
cependant  de  ne  pas  méconnaître  les  travaux  qui 
ont  établi,  précisément  dans  les  foies  hérédo- 
syphilitiques,  l'existence  de  nombreuses  particu¬ 
larités  histologiques  traduisant  de  façon  manifeste 
la  persistance  et  l’exagération  pathologique  des 
réactions  hématopoiétiques  de  l’organe  (Ribadeau- 
Dumas,  Courcoux  et  Pater). 

Les  œdèmes  du  nouveau-né. 

Les  œdèmes  développés  dans  les  premiers  jours 
sont  de  signification  et  de  pronostic  très  divers. 


Il  est  des  faits  communs,  qui  sollicitent  à  peine 
l’attention  :  Vmdème  sus^ubien  physiologique  ou 
sclérœdème  génito-sus-pubien  du  nouveau-né 
(Woringer). 

Les  cas  où  l’œdème  acquiert  un  développement 
plus  important  à  la  naissance,  pouvant  rester 
discret  et  limité  aux  membres  et  au  siège  mais 
pouvant  réaliser  un  véritable  anasarque  généralisé 
étendu  au  tronc  et  à  la  face,  sont  plus  intéressants. 
Décrits  d’abord  par  Audry,  qui  les  confondait 
avec  le  sclérème,  différenciés  de  celui-ci  par 
Underwood,  Parrot,  ils  ont  fait  l’objet  d’une  des¬ 
cription  précise  du  professeur  Hutinel.  Ou  les 
observe  le  plus  souvent  chez  des  prématurés  ou  des 
débiles,  souvent  à  la  saison  froide,  quand  les  en¬ 
fants  ont  été  mal  protégés.  Deux  S3unptômes. 
accompagnent  et  mieux  précèdent  l’œdème  :  une 
coloration  rouge  des  téguments,  qui  semble  té¬ 
moigner  d’un  vaso-dilatation  périphérique  exces¬ 
sive,  teinte  qui  est  .souvent  modifiée  par  l’ictère, 
et  une  tendance  au  refroidissement  général.  La 
température  centrales’abaisse  fortement  et  larégu- 
latiou  thermique  est  fortement  compromise  ; 
les  infections  aiguës,  auxquelles  ces  enfants  sont 
particulièrement  sensibles,  ne  modifient  pas  l’hypo¬ 
thermie.  Dans  ces  faits,  deux  facteurs  étiologiques 
directs  peuvent  être  dégagés  :  la  débilité,  le  refroi¬ 
dissement',  il  en  découle  des  pœscriptions  prophy¬ 
lactiques  et  thérapeutiques  spéciales.  Point  impor¬ 
tant,  au  point  -de  vue  ph3^o-pathologique,  il  ne 
s’agit  pas  là  à' anasarque  de  cause  rénale.  Celui-ci 
existe,  à  n’en  pas  douter  ;  il  n’est  pas  très  rare 
d’observer  chez  de  très  jeunes  enfants  des  hépato- 
néphrites  aiguës  avec  ictère  et  anasarque,  qui 
ressortissent  à  deux  causes  :  les  infections  aiguës 
septicémiques,  quelle  qu’en  soit  la  porte  d’entrée, 
très  souvent  ombilicale,  et  la  syphilis  conception- 
nelle.  L'anasarque  syphihtique  du  noüveau-né 
va  le  plus  souvent  de  pair  avec  les  signes  d’une 
hérédo-syphilis  précoce,  le  diagnostic  en  est  aisé. 

Mais,  en  dehors  de  la  débihté,  de  la  tendance  au 
refroidissement,  en  dehors  de  toute  infection  aiguë 
OU  syphilitique,  il  existe  chez  le  nouveau-né  des 
anasarques  de  cause  encore  très  obscure.  Ils  se 
produisent  en  quelques  heures,  dans  les  jours  qui 
suivent  la  naissance,  chez  des  enfants  en  assez 
bonne  condition  générale  et  même  au  sein.  E.  Sla- 
wik  signale  des  cas  semblables  chez  de  beaux  en¬ 
fants,  non  syphilitiques,  et  non  néphritiques. 
Ces  enfants  n’ont  pas  d’hypothermie,  et  c’est  là 
un  signe  pronostique  de  premier  ordre. 

Pour  essayer  de  les  interpréter,  nous  ne  pou¬ 
vons  que  faire  des  hypothèses.  Le  nouveau-né 
subit  du  fait  des  circonstances  physiologiques  de 
l’accouchement  un  véritable  tramnatisme,  qui 
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peut  déterminer  des  inhibitions  fonctionnelles 
transitoires  troublant  le  mécanisme  réguHer  de  la 
circulation  sanguine,  par  l'intermédiaire  d'actions 
vaso-motrices.  Même  à  l'état  de  santé,  chez  le 
très  jeune  enfant,  le  rein  témoigne  d'im  fonction¬ 
nement  imparfait,  par  une  certaine  difficulté  de 
l'osmo-régulation.  ly'addition  à  la  ration  de  petites 
quantités  de  NaCl  détermine  une  rétention  d'eau 
,  et  une  montée  de  poids  ;  ce  gain  apparent  n'est 
d'ailleurs  que  transitoire,  il  faut  quelque  temps 
pour  que  l'organisme  s'adapte  par  une  augmenta¬ 
tion  de  la  diurèse,  et  si  l'on  continue  l'apport 
chlorttré,  non  seulement  le  progrès  pondéral 
cesse,'-  mais  ime  partie  de  l'eau  primitivement 
retenue  est  éliminée.  I/organisme  récupère  une 
balance  physiologique  des  entrées,  des  sorties  et 
des  quantités  fixées  (Nobécourt  et  G.  Vitry, 
Finkelstein,  h.-F.  Meyer). 

Comme  le  remarquent  MM.  Nobécourt  et 
MaiUet,  alors  que  chez  l'adulte  le  bilan  des  chlo¬ 
rures  est  équihbré,  il  n'en  est  pas  de  même  chez  le 
nourrisson  en  voie  de  croissance  rapide. 

F'aptitude  à  fixer  le  sel  des  nourrissons  nor¬ 
maux,  au  régime  normal,  est  un  phénomène  phy¬ 
siologique  en  rapport  avec  la  croissance.  On  ne 
peut  d'ailleurs,  en  augmentant  les  doses  de  NaCl, 
activer  cette  propriété,  chez  l’enfant  normal  ;  il 
n’en  est  plus  de  même,  quand  il  s’agit  de  nou¬ 
veau-nés,  en  particulier  chez  des  préniaturés  et 
des  débiles,  au-dessous  de  2  500  grammes,  Nobé¬ 
court  et  Vitry  notent  dans  71  p.  100  des  cas  ime 
influence  manifeste  de  l’ingestion  du  sel  sur  la 
courbe  de  poids,  ^'organisme  des  prématurés  se 
met  donc  facilement  en  état  de  rétention  hydro- 
chlorurée  pathologique. 

he  nouveau-né,  du  fait  de  l’exsiccation  physio¬ 
logique  des  tissus  et  des  humeurs  qui  suit  la  nais¬ 
sance,  et  qui  joue  peut-être  le  rôle  principal  dans 
la  chute  initiale  de  poids  (hederer),  ne  reconstitue 
son  hydratation  physiologique  qu’à  la  fin  du  pre¬ 
mier  triménon  et  pendant  toute  cette  période  se 
comporte  comme  un  organisme  a-vide  d’eau  et 
d’eau  salée.  Cet  état  humoral  et  tissulaire  parti- 
cuHer,  en  rapport  avec  les  besoins  d’une  crois¬ 
sance  rapide,  ne  peut  être  étroitement  adapté 
que  par  le  jeu  harmonieux  d’im  mécanisme  com¬ 
plexe,  dans  lequel  se  composent  l’état  physico¬ 
chimique  des  albumines  tissulaires,  l’action  tro¬ 
phique  et  vaso-motrice  du  système  nerveux,  le 
fonctionnement  du  rein  en  tant  qu’organe  sécré¬ 
teur  réglant  les  entrées  et  les  sorties  de  l’eau  et 
des  sels.  Sans  pouvoir  donner  une  vue  précise  des 
troubles  qui  peuvent  intervenir,  on  conçoit  simple¬ 
ment  comment  le  dérèglement  d’un  tel  système 
coordonné  pourra  entraîner  des  rétentions  hy¬ 


driques  et  des  œdèmes,  dans  l’organisme  encore 
imparfait  du  nouveau-né,  a  fortiori  quand  il  s’agit 
d’tm  débile,  ou  quand  il  subira,  du  fait  d’une  ac¬ 
tion  pathogène  quelconque,  un  trouble  nutritif 
de  quelque  gravité  ou  de  quelque  durée. 

Les  œdèmes  du  nourrisson. 

Le  facteur  rénal  dans  l’étiologie.  —  Chez  le 
grand  enfant  et  l’adultë,  les  deux  étiologies  qui 
tiennent  la  première  place  sont  les  cardiopathies 
et  les  néphrites.  Il  n’en  est  pas  de  même  dans  le 
premier  âge,  où.  les  troubles  de  nutrition  jouent 
le  rôle  prédominant.  L’anasarque  n’éveille  pas  ici 
l’idée  de  néphrite  aiguë,  cependant  il  est  toujoms 
nécessaire  de  recueillir  des  urines  et  de  s’assurer 
que  l’on  peut  complètement  éhminer  une  alté¬ 
ration  inflammatoire  du  rein.  Il  existe  un  grand 
nombre  d’observations  où  cette  élimination  a  pu 
être  faite  de  manière  certaine.  Bien  plus,  des 
examens  histologiques  ont  fait  la  preuve  dans 
ces.  cas  de  l’intégrité  anatomique  des  reins  (L.-F. 
Meyer,  Cassel,  Peiser). 

Les  travaux  du  professeur  Hutinel  et  de  son 
école  sur  les  œdèmes  d’origine  alimentaire  ou 
thérapeutique  devaient  ouvrir  tme  direction  diffé-' 
rente  à  la  recherche.  «  Nourris  presque  exclusive¬ 
ment  de  substances  féculentes,  pauvres  en  albu¬ 
mine,  ne  recevant  que  des  albumines  végétales 
difficilement  assimilables  pour  des  organismes 
dont  le  foie  et  les.  ganglions  sont  plus  ou  moins 
altérés  dans  leur  structure,  ces  enfants  se  trouvent 
forcément  en  état  d’hypoalbtuninose.  Ils  arrivent 
à  une  sorte  de  cachexie,  qui  rappelle  plus  celle  des 
.  cancéreux  que  celle  des  albuminuriques.  Ils  sont 
hydrémiques  du  moins  en  apparence»  (Hutinel). 

Ces  réserves  faites  et  les  œdèmes  rénaux  du 
nourrisson  rejetés  loin  derrière  les  œdèmes  dyscra- 
siques,  il  faut  cependant  dire  im  mot  des  néphrites 
hydropigènes  à  cet  âge.  Elles  ne  sont  pas  très 
communes,  offrent  généralement  le  type  de  né¬ 
phrites  subaiguës  secondaires  à  des  infections 
rhino-phar5mgées,  à  des  pyodermites,  des  érysi¬ 
pèles.  La  cause  la  plus  importante  paraît  être  la 
syphilis  héréditaire. 

Les  œdèmes  dits  idiopathiques.  —  Les 

œdèmes  indépendants  de  toute  néphrite  atteignent 
des  enfants  qui  par  ailleurs  sont  nettement  patho¬ 
logiques.  Mais  les  affections  qui  provoquent  ou 
accompagnent  l’œdème  sont  très  diverses.  Il  y  a 
cependant  pour  les  grouper  un  caractère  commun. 
EUes  altèrent  de  manière  intense  et  souvent 
durable  l’état  général.  Ce  sont  au  premier  chef  des 
troubles  de  nutrition,  et  il  est  légitime  d’admettre 
que,  dans  l’organisme  en  voie  de  croissance  rapide. 
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la  constitution  globale  des  tissus  et  les  propriétés 
physiologiques  des  cellules  sont  altérées.  1,’cedème 
est  tout  à  la  fois  la  conséquence  de  ces  perturba¬ 
tions  nutritives  et  l'une  des  modalités  de  la  modi¬ 
fication  profonde  de  la  constitution  des  tissus. 

Ces  troubles  nutritifs  qui  prédisposent  à  l’oedème 
ou  le  créent  peuvent'  être  rangés  sous  trois  chefs 
distincts  : 

1°  lycs  états  graves  de  dénutrition  {chronique 
et  fro^essivé),  quelle  qu’mi  soit  la  causé  —  hypo- 
threpsie,  ou  athrepsie  confirmée,  hypotrophie 
par  sous-alimentation,  cachexies  d’origine  infec¬ 
tieuse,  -r-  qu’il  s’agisse  d’infections  digestives  ou 
d’infections  parentérales,  de  tuberculose  ou  de 
syphilis  ;  les  états  de  dénutrition  aigue  avec  déshy¬ 
dratation  prédominante  des  syndromes  choléri¬ 
formes; 

.  2®  Certains  états  diathésiques,  constitutionnels, 
avec  ou  sans  dénutrition  (eczémas,  érythrodermies 
desmaquatives,  diathèses  spasmogènes,  anémies 
du  premier  â^e)  ; 

2,°  Dystrophies  acquises  â  la  suite  dé  joutes  alimen¬ 
taires  plus  ou  moins  ^aves  et  surtout  plus  ou 
moins  prolongées,  et  peut-être  favorisées  par  un 
état  constitutionnel  particulier  ;  œdèmes  alimen- 
idirés ,  œdèmes  des  maladies  par  carence. 

CÉdèmes  et  états  de  dénutrition.  —  I,es 
œdèmes  des  hypothepsiques  et  des  athrepsiques 
et  ceux  des  cholériques,  sont  tout  à  fait  distincts 
ét  même  peuvent  s’opposer; 

Dans  Vhypothrepsie  la  désassimilation  atteint 
d’abord  le  tissu  adipeux,  puis  progressivement  l’or- 
ganisnie  en  arrive  au  stade  oh  il  vit  aux  dépens 
de  sa  propre  substance  corporelle,  ayant  épuisé  ses 
réserves  ternaires.  Que  l’on  ait  ou  non  fait  des 
injections  de  sérums  salés  ou  sucrés,  il  vient  un 
moment  où  on  peut  noter  sur  la  courbe  de  poids, 
à  côté  de  chutes  rapides,  desgains  pondéraux  désor¬ 
donnés  parfois  de  plusieurs  centaines  de  grammes. 
Ceux-ci  sont  d’ailleurs  loin  d’avoir  une  signifiça- 
tique  favorable.  D’orgasme  a  simplement  retenu 
de  l’eau,  et  très  souvent,  en  pinçant  les  tissus  des 
jambes,  des  cuisses,  du  siège,  on  apprécie  l’exis¬ 
tence  d’un  œdème,  qui  reste  en  général  discret. 

Malgré  certaines  apparences,  le  stade  de  décom¬ 
position  n’est  pas  un  stade  de  déshydratation; 
tout  au  contraire,  ü  semble  qu’il  y  ait  surcharge 
hÿdriqtfé. 

Des  analyses  des  différents  tissus  (téguments, 
muscles,  viscères),  montrent  que  leur  teneur  en 
eau  est  toujours  augmentée  dans  l’athrepsie.  C’est 
ainsi  que,  d’après  M;  Eibadeau-rDumas,  la  pneu¬ 
mopathie  des  athrepsiques,  plus  qu’tm  état  infec¬ 
tieux,  qu’un  état  de  stase  circulatoire,  est  un 
œdème,  expression  ffe  l’hydratation  excessive  de 
l’organisme  de  ces  enfants. 


Dans  les  états  cholériformes,  la  physiopatho¬ 
logie  est  tout  autre.  Da  déshydratation  aiguë,- 
que. 

l’anhydrémie  est  la  dominante  du  S3mdrome  clini- 

Mais  la  coexistence  d’œdème  sous-cutané  et  de 
déshydratation  tissulaire  évidente  est  un  indice 
singulièrement  frappant  du  trouble  profond  dans 
le  métabolisme  de  l’eau,  qui  caractérise  la  grande 
intoxication  cholériforme.  Da  considération  de 
cet  organisme  avide  d’eau  au  maximum  et  qui 
l’utilise  si  mal  qu’il  en  entrepose  tme  partie  inem¬ 
ployée  dans  les  espaces  du  tissu  cellulaire  doit 
fendre  quelque  peu  sceptique  sur  les  méthodes  qui 
se  proposent  de  réhydrater  im'  cholérique  par  des 
injections  hypodermiques  de  solutions  isôtoniques. 
De  tout  n’est  pas  dé  fournir  de  l’eau  â  l’organisme, 
mais  de  lui  fournir  tme  eau  qu’il  puisse  utiliser. 
M.  Marfan  enseigne  qu’on  ne  peut  réhydrater 
un  cholérique  qu’en  donnant  l’eau  par  la  voie  na¬ 
turelle,  par  la  voie  digestive'. 

Œdèmes  et  troubles  constitutionnels.  — - 
D'œdème  avec  ses  .degrés  atténués  de  surcharge 
hydrique  est  un  symptôme  d’accompagnement 
habituel  de  certains  états  diathésiques,  en  rapport 
avec  la  constitution  même  de  l’enfànt,  qui  naît 
avec  tme  prédisposition  congénitale  à  certains 
troubles  nutritifs.  Ce  sont  les  états  décrits  sous  le 
nom  de  constitution  dysosmotique  (Desage),  cons¬ 
titution  hydropique  {Cz.&Tny),  par  atrophie  hydro- 
labile  (Finkelstein). 

Da  clinique  met  au  .mieux  en  évidence  cette 
prédisposition  à  l’œdème  dans  les  eczémas.  Il  est 
très  habituel  d’obsèrver  une  botrfiassure  des  tégu¬ 
ments,  chez  certains  eczématèux  florides.  Il  en  est 
de  même  pour  les  bébés  atteints  d’érythroder¬ 
mie  desquamative  type  Deiner-Moussous,  et, 
fait  qui  a' son  intérêt,  ceci  se  voit  souvent  chez  des 
enfants  au  sein,  qui  par  conséquent  reçoivent 
Une  alimentation  très  peu  chlorurée.  Mais  le  véri¬ 
table  œdème  avec  godet  n’est  pas  rare  non  plus. 
Quand  surviennent  les  phénomènes  toxiques  me¬ 
naçants  qui  accompagnent  tm  brusque  effacement 
de  l’eczéma,  il  est  fréquent  d’observer  des  chutes 
de  poids  de  plusieurs  centaines  de  grammes  ;  la 
peau  est  non  seulement  pâle,  mais  sèche  et  flétrie, 
les  tissus  ont  perdu  leur  turgor.  Cette  brusque 
déshydratation  qui  accompagne  le  syndrome 
toxique  —  hyperthermie,  altération  des  traits^ 
dyspnée,  tendance  au  coUapsus  —  rend  bien 
compte  de  la  laxité  particulière  de  la  liaison  de 
l’eau  aux  tissus. 

Des  régimes  riches  en  protéines  qu’à  la  suite 
d’Hamburger,  d’Epstein  on  a  quelquefois  pres¬ 
crits  à  de  tels  malades,  déterminent  au  début,  sans 
phénomènes  toxiques,  une,  très  forte  élimination 
d’eau.  Un  de  nos  petits  malades  de  sept  mois 
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pesant  6700  grammes  commença  par  perdre  un  kilo- 
gramme  en  trois  semaines  avant  de  reprendre  une 
progression  régulière.  Dans  l’eczéma,  les  régimes 
.  chlorurés  provoquent  une  rapide  et  forte  rétention 
d’eau,  et  les  régimes  déchlorurés  une  facile  dé¬ 
bâcle  (D.-F.  Meyer,  Freund).  M.  Rocaz  remarque 
que  chez  les  eczémateux  constitutionnels  l’ap¬ 
port  d’une  grande  masse  de  liquide  favorise  les 
manifestations  de  la  diathèse.  D’étude  de  l’état 
humoral  des  eczémateux  fournit  des  données  du 
plus  haut  intérêt.  D’élévation  de  la  tenemr  en  eau 
du  sérum,  l’hypoprotéinémie,  l’inversion  du  rap¬ 
port  albumine-globuline  sont  tme  des  caractéris¬ 
tiques  de  certains  eczémas  suintants  (Ribadeau- 
Dumas,  M.  et  Max  Dévy). 

Ces  travaux  de  l’école  de  M.  Ribadeau-Dumas 
nous  paraissent  avoir  une  particulière  impor¬ 
tance  en  donnant  tme  base  chimique  précise  au 
concept  toujours  un  peu  imprécis  de  l’eczéma 
diathésique.  Ces  faits  le  conduisent  à  un  rapproche¬ 
ment  suggestif  du  syndrome  humoral  de  l’eczéma 
et  de  celui  de  Iq  néphrose  lipoïdique,  rapproche¬ 
ment  déjà  fait  cliniquement  par  Stolte  et  Knauer< 

Œdèmes  alimentaires. 

Des  faits  précédents  marquent  bien  comment 
les  troubles  nutritifs  intenses  et  prolongés  créent 
la  prédisposition  à  l’œdème,  état  assez  voisin  de 
celui  qui  peut  être  congénital,  constitutiormel. 
Mais  l’œdème,  chez  ces  prédiposés,  apparaît  très 
souvent  du  fait  de  facteurs  alimentaires  ou  théra¬ 
peutiques.  Fait  plus  curieux  encore,  on  peut 
presque  à  volonté  chez  un  bébé  et  indépendamment 
de  tout  facteur  proprement  pathologique,  par 
certains  régimes  ou  par  certaines  techniques  théra¬ 
peutiques,  provoquer  des  rétentions  hydriques, 
qui  plus  ou  moins  rapidement,  suivant  l’état 
constitutionnel,  deviendront  de  véritables  œdèmes. 
Il  est  du  plus  haut  intérêt  pour  le  pédiatre  de  sa¬ 
voir  comment  les  différents  constituants  alimen¬ 
taires  influeront  sur  les  rétentions  d’eau,  leur 
élimination  ou  leur  fixation  par  l’organisme.  Des 
différents  constituants  d’un  régime  (sels,  hydrates 
de  carbone,  albumines,  graisses,  vitamines) 
peuvent  agir  individuellement  par  leur  excès,  ’eur 
défaut,  ou  par  leur  mauvaise  équilibration. 

Quatre  types  de  régime  sont  hydropigènes  : 
les  régimes  hyperminér alises,  les  régimes  hydrocar- 
'  honés,  les  régimes  déséquilibrés  déficients  en  pro¬ 
téines  et  en  graisses,  les  régimes  carencés. 

Il  faut  analyser  séparément  ces  différents  faits. 

Hyper/ninéralisation.  —  M.  Barbier  a  décrit 
avec  beaucoup  de  précision  l’état  particulier  des 
enfants  surnourris  au  lait  de  vache,  ou  mal  adaptsé 


à  ce  type  d’alimentation,  qu’il  appelle  des  atro¬ 
phiques  fiorides,  des  atrophiques  infiltrés.  Ces 
enfants  se  font  remarquer  par  leur  assez  belle  appa¬ 
rence,  ils  semblent  avoir  tm  certain  embonpoint, 
leurs  formes  sont  arrondies,  leur  figure  joufflue; 
cependant,  le  plus  souvent  ces  gros  bébés  ne  sont 
florides  qu’en  apparence,  üs  atteignent  à  peine  les 
deux  tiers,  les  trois  quarts  du  poids  deleurâge(Bar- 
bier).  Ils  sont  pâles,  leurs  fonctions  motrices  sont  rér 
duites  ;  pour  se  tenir  assis,  ou  se  dresser  siu  leius 
jambes,  ils  sont  en  retard  sur  les  enfants  du  même 
âge.  Surtout  en  pinçant  les  chairs  on  constate 
qu’elles  ont  perdu  leur  rénitence  élastique,  elles 
sont  en  quelque  sorte  plastiques  et  la  pression 
forte  y  marque  rme  empreinte  qui  ne  revient  pas 
ou  revient  mal.  Des  tissus  sont  en  réalité  infiltrés 
par  une  masse  liquide.  Survienne  en  effet  un 
épisode  .pathologique,  même  bénin,  une  forte  et 
rapide  chute  de  poids,  les  tissus  devenant  moins 
tendus  sans  récupérer  leur  élasticité,  indiqueà  l’évi¬ 
dence  la  surcharge  hydrique  qui  encombrait  le 
système  lacunaire.  Czerny  insiste  sur  les  amples 
oscillations  pondérales,  que  même  à  l’état  de  santé 
apparente  révèlent  les  pesées  quotidiennes,  osdlla* 
tions  qui  ne  peuvent  s’expliquer  que  par  la  varia¬ 
tion  de  la  masse  d’eau  surajoutée.  Il  faut  d’ailleurs 
avoir  une  vision  large  et  au  delà  du  symptôme 
rétention  hydrique,  le  plus  facile  à  identifier,  il 
faut  penser  que  la  surcharge  hydro-saline  nevapas 
sans  compromettre  le  fonctionnement  régulier 
des  organes j  il  faut  penser  que  d’autres  rétentions 
toxiques,  sur  lesquelles  nous  n’avons  pas  de 
données  certaines,  se  produisent  dans  l’organisme 
de  ces  bébés  infiltrés  etoliguriques.  D’irritabilité,  les 
cris  faciles,  l’agitation  habituelle  de  ces  enfants 
toujours  criants,  toujours  affamés  en  apparence, 
qui  se  jettent  sur  le  biberon  qu’on  leur  présente 
avec  une 'avidité  que  provoque  et  explique  non 
pas  la  faim,  mais  la  soif,  traduisent  im  état  de 
malaise,  d’intoxication  larvée,  qui  est  au  mieux 
calmée  jpar  la  suppression  temporaire  et  la  restric¬ 
tion  relative  du  lait  dans  l’alimentation  (Barbier). 

M.  Barbier,  se  fondant  sur  les  expériences  de 
De  Play  et  sur  des  bilans,  a  pu  mettre  en  évidence 
dans  ces  cas  la  surcharge  minérale  de  l’organisme. 

Œdèmes  chlorur émiques.  —  M.  Barbier  a 
tme  conception  très  large  de  la  surcharge  minérale 
de  l’organisme  et  il  n’incrimine  pas  setüement  la 
rétention  chlorurée.  De  rôle  hydropigène  accordé 
au  chlorure  de  sodium,  par  les  travaux  classiques 
d’Achard,  de  Widal,  Demierre  et  Javal,  a  conduit 
à  serrer  de  très  près  la  question  des  œdèmes  chlo- 
rurémiques  dans  le  premier  âge.  Nous  avons  déjà 
à  propos  des  œdèmes  des  nouveau-nés  insisté  sur 
ces  faits  et  analysé  les  travaux  de  M.  Nobécourt. 
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I/’hypercWoruration  par  voie  digestive  ou  par 
voie  parentérale  est  suivie  chez  le  jeune  enfant  de 
rétentions  hydriques  massives.  Sans  entrer  dans 
le  détail,  il  suffit  de  rappeler  les  œdèmes  observés 
couramment  en  traitant  les  troubles  digestifs 
par  le  bouillon  de  légumes  salé  à  5*^20  p.  1000 
(Méry),  avec  les  décoctions  de  céréales  salées  à 
20  p.  1000  (Comby,  Kahan  Rayvide),  avec  la  solu¬ 
tion  de  Heim  et  John  (5  p.  1000  NaCl  et  Co®NaH) 
et  ceux  consécutifs  aux  injections  de  sérum  phy¬ 
siologique  (Hutinel),  d’eau  de  mer,  de  liquide  de 
Einger  (Czerny).  Ces  œdèmes  chlorurés  ont  un 
développement  particuUèrement  rapide  et  inver¬ 
sement  leur  effondrement  se  fait  en  quelques  jours. 
Ils  s’opposent  ainsi,  comme  le  remarque  Iv.-F. 
Meyer,  aux  œdèmes  des  farines  qui,  lents  à  se  cons¬ 
tituer,  sont  également  lents  à  s’effacer. 

Nous  ne  discuterons  pas  comment  le  NaCl 
est  hydropigène  ni  si  cette  action  est  plus  particu¬ 
lièrement  attachée  à  l’ion  Na  ou  à  l’ion  Cl,  c’est 
là  un  problème  général,  très  controversé,  et  qui 
n’est  pas  propre  au  nourrisson. 

Nous  indiquerons  seiüement  les  discordances 
relevées  contre  la  théorie  de  la  rétention  chlorurée 
hydropigène,  du  moins  en  tant  que  théorie  géné¬ 
rale.  Dans  cette  question  des  œdèmes,  il  existe  en 
effet  pour  certains  une  sorte  de  dogme  :  Quel  que 
soit  le  mécanisme  d’action  du  NaCl,  les  rétentions 
hydrique  et  .saline  sont  parallèles  et  le  NaCl  est 
le  seul  sel  à  qui  l’on  doive  attribuer  un  rôle  hydro¬ 
pigène.  Ce  fait  est  contesté  par  nombre  d’auteurs  : 
Freunds,  Czemy,  Keher,  Schloss,  Klose,  Jundell 
n’admettent  pas  que  les  deux  problèmes,  celui  de 
l’eau  et  celui  du  sel,  soient  toujours  solidaires. 
Lederer  les  considère  comme  distincts. 

Dans  le  mémoire  de  D.-F.  Me^^er  on  trouve  des 
cas  purs  typiques,  où  les  bilans  chlorurés  sont 
rigoureusement  parallèles  à  la  production,  puis 
à  l’effondrement  des  œdèmes.  Da  rétention  chlo¬ 
rurée  et  hydrique  apparaît  nettement  quand  oh 
compare  la  diurèse  totale  pendant  les  quatre 
heures  qui  suivent  l’absorption  d’une  même  quan¬ 
tité  d’eau  distillée  ou  d’eau  salée  (épreuve  de 
Strauss-Volhardt) . 

Mais  dans  des  épreuves  de  bilan  minéral  Krasiio- 
gorski  arrive  à  cette  double  constatation  :  i°  qu’il 
peut  y  avoir  rétention  chlorurée  sans  rétention 
hydrique  (c’est  le  cas  de  la  rétention  chlorurée 
sèche  d’Ambard  et  Baujard)  ;  2°  que  l’œdème 
peut  se  constituer  sans  qu’aucime  rétention  chlo¬ 
rurée  n’apparaisse  dans  les  bilans.  Aron,  en  contra¬ 
diction  avec  la  théorie  du  parallélisme  des  réten¬ 
tions  hydrique  et  saUne,  apporte  cette  constata¬ 
tion  que,  dans  la  sous-alimentation  même  à  la 


diète  hydrique,  une  rétention  d’eau  peut  apparaître 
sans  rétention  sahne  concomitante. 

Dans  cette  question  difficile  et  controversée,  il 
serait  imprudent  de  vouloir  conclure  au  fond  ;  on 
peut  cependant,  semble-t-il,  au  point  de  vue  cü- 
nique  et  thérapeutique,  retenir  :  i®  que  la  chloru- 
ruration  progressive  de  l’organisme  conduit  facile¬ 
ment  chez  l’enfant,  et  surtout  chez  le  débile, 
le  prédisposé  constitutionneloul’hypothrepaique, 
à  la  rétention  d’eau  et  à  l’œdème.  1,’organisme 
infantile  se  met  facilement  en  état  de  rétention 
chlorurée,  et  si  ce  trouble  n’est  pas  observé  plus 
fréquemment,  c’est  quesans  doute,  comme  l’indique 
M.  Variot,  l’enfant  est  en  réalité  soumis  à  tm  ré¬ 
gime  très  faiblement  chloruré  ;  2°  qu’une  concep¬ 
tion  générale  des  œdèmes,  qui  se  limiterait  à  la 
considération  des  œdèmes  chlorurés,  ne  rendrait 
certainement  compte,  ni  de  l’ensemble  des  faits, 
ni  peut-être  des  plus  importants. 

Œdèmes  et  régimes  hydrocarbonés.  — 
Quand  un  enfant  est  soumis  à  une  alimentation 
fortement  hydrocarbonée,  au  régime  des  farines, 
il  est  commun  d’observer  simtdtanément  une 
forte  augmentation  pondérale,  une  dimnution 
marquée  de  la  diurèse. 

Comme  le  fait  est  bien  connu,  surtout  depuis  les 
travaux  de  l’école  de  Czerny,  les  enfants  nourris 
aux  farines  ont  souvent,  du  moins  dans  les  pre¬ 
miers  stades,  un  aspect  floride,  un  poids  satisfai¬ 
sant,  im  très  bon  turgor.  Un  trouble  digestif  plus 
QU  moins  sérieux  a  été  l’occasion  de  la  diète  fari¬ 
neuse.  Plus  tard  divers  troubles  peuvent  appa¬ 
raître,  hypertonie  musculaire  (Rietschel),  atro¬ 
phie  et  surtout  œdèmes.  Mais,  sans  en  arriver  à  ce 
stade  des  œdèmes  importants,  un  fait  apparaît 
remarquable,  c’est  la  fragihté  du  gain  pondéral. 
Des  amples  variations  du  poids,  la  progression 
oscillante,  les  brusques  effondrements  indiquent 
à  l’évidence  que  dans  le  poids  total  est  incorporée 
une  masse  d’eau  surajoutée  aux  tissus.  Cette  sur¬ 
charge  hydrique  apparaît  avec  le  plus  de  netteté, 
quand  ces  gros  bébés  florides,  mais  souvent  pâles, 
sont  changés  de  régime  et  reçoivent  une  ahmenta- 
tion  plus  variée,  riche  en  albumine,  en  graisse  et 
en  aliments  frais. 

Très  souvent  la  transformation  de  l’état  général 
et  le  bienfait  de  cette  diète  paraissent  avec  évi¬ 
dence  ;  cependant  le  premier  fait  constaté  est  tme 
perte  de  poids  et,  sans  rien  changer  au  régime 
nouveau,  ce  n’est  qu’après  plusieurs  jours  et 
souvent  même  plusieurs  semaines  que  l’on  peut 
voir  progressivement  reparaître  un  gain  pondéral, 
le  stade  de  croissance  étant  précédé  par  un  stade 
de  réparation.  Dans  les  cas  plus  sérieux,  degrands 
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œdèmes  caractérisent  la  forme  œdémateuse  de  la 
dystrophie, des  farines. 

MM.  Mouriquand  et  Rabat,  Ribadeau-Dumas, 
R.  Mathieu  et  Max  Révy  en  ont  rapporté  des 
exemples  caractéristiques. 

Ces  faits  sont  toujours  très  complexes  au  point 
de  vue  physio-pathologique,  car,  il  n’y  a  pas  seule¬ 
ment  consommation  exces.sive  d’hydrocarbonés, 
mais  régime  déséquilibré  et  carencé.  Dans  les 
bilans  avec  de  'els  régimes  hjdrocarbonés  et  dé- 
chlorurés;  aucune  rétention  du  sel  n’apparaît  paral¬ 
lèlement  à  la  rétention  d’eau  (D.-F.  Meyer).  Keller 
remarque  que  si  l’on  dorme  alors  une  grande  quan¬ 
tité  de  sel,  l’organisme  en  retient  une  grande  partie, 
comme  s’il  était  en  état  de  déficit,  d’appétit  chlo¬ 
ruré  (Cl.  Hunger).  Ceci  va  avec  les  constatations 
de  Salge  qui  a  trouvé  une  baisse  de  la  chlorémie, 
mais  seulement  chez  des  enfants  très  jeunes  et 
gravement  atteints  dans  leur  nutrition. 

Ces  faits  cliniques  relatifs  à  l’action  hydropi- 
gène  des  régimes  hydrocarbonés  exclusifs  tire 
d’ailleurs  tme  solide  confirmation  des  doimées 
expérimentales  (Soxhlet,  Weigert,  Voit,  hede- 
rer,  etc.). 

Œdèmes  et  régimes  carencés.  —  Des  ca¬ 
rences  jouent  certainement  un  rôle  important 
dans  la  pathogénie  des  œdèmes.  Da  privation  du 
facteur  Aliposoluble  (hikan,  xérophtalmie),  de  la 
vitamine  antinévritique  (béribéri)  entraîne  expéri¬ 
mentalement  et  cliniquement  l’œdème. 

En  France,  ce  ne  sont  pas  les  faits  de  cet  ordre 
que  l’on  peut  observer,  mais  il  importe  de  ne  pas 
les  perdre  de  vue,  quand  on  analyse  les  effets 
hydropigènes  d’un  régime  hydrocarboné  exclusif, 
déséquihbré  et  carencé.  Dans  l’observation  d'ana- 
sarque  alimentaire  de  MM.  Ribadeau-Dumas, 
R.  Mathieu  et  Max  Dévy,  ceux-ci  ne  se  sont  pas 
appliqués  seulement  à  couvrir  et  à  réparer  le 
déficit  protéique,  mais  à  fournir  en  très  grande 
abondance  des  vitamines  de  toutes  sortes.  C’est 
aussi  une  des  préoccupations  de  R.  Hamburger 
et  B.  Epstein  dans  l’institution  de  leurs  régimes 
sans  lait  dans  le  premier  âge. 

Œdèmes  et  infections.  —  D’étude  étiologique 
serait  incomplète,  si  nous  n’indiquions  briève¬ 
ment  le  rôle  favorisant  des  infections,  même  en 
l’absence  de  toute  néphrite.  Chez  les  infiltrés 
fiorides,  les  infections  déterminent  une  chute  sou¬ 
vent  rapide  du  poids  ;  à  la  convalescence,  il  y  a  une 
forte  réhydratation  qui  peut  aller  jusqu’à  l’œdème. 
Pirket  a  signalé  ainsi  des  œdèmes  post-infectieux, 
qui  précèdent  l’apparition  d’albuminurie.  Czerny 
et  Keller  sont  enclins  à  considérer  que  cette 
occurrence  n’est  pas  le  fait  d’une  néphrite,  mais 
bien  plus  que  l’albuminurie  est  sous  la  dépenaance 
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des  troubles  plasmatiques  qui  ont  provoqué  l’œ¬ 
dème. 

Dans  le  premier  âge  im  certain  nombre  de  ma¬ 
ladies  infectieuses  conduisent  à  l’œdème  sans 
néphrite  :  scarlatine,  pneumonie,  rougeole,  vari¬ 
celle.  M.  Barbier  a  relevé  assez  souvent  des  œdèmes 
chez  les  petits  tubercrdeux. 

A  propos  des  œdèmes  post-infectieux  du  nour¬ 
risson,  il  est  difiicile  de  marquer  nettement  la 
part  de  la  maladie  infectieuse,  et  de  l’isoler  des 
facteurs  alimentaires,  des  troubles  digestifs, 
de  l’inanition. 

De  rôle  de  l’infection  est  évidemment  obscur; 
ses  rapports  avec  leè  processsus  d’hydratation  sont 
comparables  à  ceux  qu’elle  a  avec  l’éclosion  des 
symptômes  de  tétanie. 

Peut-être  les  notions  nouvelles,  sur  les  varia¬ 
tions  des  points  isoélectriques  des  albumines 
(Vlès  et  de  Coulon,  Ambard)  au  cours  des  infec¬ 
tions,  apportera-t-elle  quelque  lumière  sur  ces 
rapports. 


Des  œdèmes  sont  très  fréquents  dans  le  premier 
âge,  et  ceci  d’autant  plus  qu’il  s’agit  d’enfants  plus 
jeunes  ou  plus  gravement  touchés  dans  leur  état 
général.  Des  altérations  du  cœur  et  des  reins,  pré¬ 
pondérantes  chez  le  grand  enfant  et  chez  l’adulte, 
sont  ici  au  second  plan.  Des  œdèmes  dans  le  pre¬ 
mier  âge  sont,  avant  tout,  en  rapport  avec  le 
métabolisme  général  et  la  nutrition.  Des  facteurs 
alimentaires  qui  marquent  une  empreinte  si  pro¬ 
fonde  et  durable  sur  l’organisme  en  voie  de  crois¬ 
sance  active,  ont  une  influence  manifeste.  Certaines 
fautes  graves  de  diététique  conduisent  à  des 
troubles  profonds  du  métabolisme  tissulaire,  à  la 
rétention  hydrique  pathologique  et  à  l’œdème. 
Mais,  quelque  effectifs  que  soient  ces  facteurs,  ils 
ne  produisent  leur  plein  effet  que  s’ils  agissent  sur 
un  organisme  prédisposé  à  les  subir. 

Cette  prédisposition  peut  être  congénitale,  c’est 
ce  qu’apprend  l’observation  clinique,  elle  peut 
être  acquise  à  la  suite  de  différents  troubles  mor¬ 
bides.  Il  faut  retenir  que  tous  les  nourrissons  ne 
sont  pas  égaux  en  face  des  facteurs  hydrojDigènes. 
Dans  l’étiologie  des  œdèmes  du  nourrisson,  il  est 
souvent  malaisé  de  discerner  ce  qui  est  facteur 
extérieur  hydropigène,  ce  qui  est  prédisposition 
constitutionnelle  ;  ce  sont  là  cependant  deux  as¬ 
pects  du  problème  ph}^sio-pathologique,  que  l’on 
ne  peut  méconnaître,  dans  les  cas  concrets,  qui 
ne  sont  jamais  simples. 

Des  notions  nouvelles  que  la  chimie  physique 
apporte  en  biologie  font  entrevoir  que  c’est  par 
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un  mécanisme  humoral  et  tissulaire  qu’en  der¬ 
nière  analyse  se  règle;  la  fixation  et  la  rétention  de 
l’eau.  Modification  de  l’équilibre  minéral  de  l’orga¬ 
nisme,  et  cette  simple  formule  déguise  une  singu¬ 
lière  complexité  d’interactions  et  de  transports 
d’ions  disse  ciés  dans  des  solutions  et  de  part  et 
d’autre  des  membranes  ;  variations  des  rapports 
cholestérine-graisses  ;  variations  des  constituants 
protéiques  du  sérum  et  de  la  pression  osmotique 
des  protéines  ;  variations  de  l’acidité  ionique  des 
humeurs  et  des  tissus  ;  variations  des  points  isoé¬ 
lectriques  des  albumines,  telles  sont  les  données 
nouvelles  que  les  biologistesfontintervenir.  L’heure 
n’evSt  plus  oh  le  problème  des  œdèmes  se  réduisait 
à  une  question  d’équilibre  osmotique,  ou  d’activité 
fonctionnelle  du  rein  réglant  les  entrées  et  les 
sorties  d’une  substance,  le  sel,  tenant  sous  sa  dé¬ 
pendance  le  métabolisme  de  l’eau.  De  plus  en  plus 
la  question  des  œdèmes  entre  dans  le  chapitre  de 
la  nutrition.  Il  n’est  pas  très  surprenant  et  il  est. 
en  tout  cas  hautement  suggestif  de  voir  l’œdème 
dans  le  premier  âge  apparaître  comme  le  témoin 
des  grands  troubles  nutritifs.  A  ce  stade  de  la  vie, 
l’organisme  est  en  pleine  activité  de  croissance  et 
d’édification  de  tissus  nouveaux  ;  toutes  les  causes 
morbifiques  ont  chance  d’agir  profondément 
sur  ce  proce  ssus  constructif  et  de  créer  un  trouble 
de  nutrition.  La  clinique  enseigne  combien  un  tel 
trouble  est  profond  et  durable,  et  cependant  com¬ 
ment  les  mutations  actives  permettent  une  restau¬ 
ration  intégrale.  En  dehors  des  causes  pathogènes 
proprement  dites,  deux  facteurs  seront  prédomi¬ 
nants  pour  fixer  la  personnalité  biochimique  de 
chaque  individu  :  l’état  constitutionnel  qui  dépend 
de  facteurs  héréditaires,  l’apport  des  matériaux 
nutritifs  par  l’alimentation.  Ce  sont  là  les  circons¬ 
tances  que  l’étiologie  clinique  démontre  à  l’origine 
des  œdèmes  du  nourrisson.  Nous  n’avons  pas  à 
prendre  parti  dansle  problème  général  des  œdèmes. 
Aussi  bien  ü  ne  semble  pas  que;  à  l’heure  actuelle, 
aucune  des  théories  proposées  puisse  prétendre  àle 
résoudre.  Nous  devons  cependant  remarquer  que 
l’ensemble  des  faits  observés  en  clinique  du  pre¬ 
mier  âge  entraîne  à  considérer  avec  plus  de 
faveur  les  hypothèses  qui  placent  le  problème  de 
la  rétention  hydrique  pathologique  sur  le  terrain 
des  troubles,  de  nutrition  et  qui  s’attachent  à  le 
résoudre  par  les  méthodes  de  plus  en  plus  déli¬ 
cates  de  l’étude  physico-chimique  delà  physiologie 
des  tissus. 


RECHERCHES  CLINIQUES  L’ACTION 

ANTIRACHITIQUE  DE 
L’HÊLISTÊRINE  IRRADIÉE 


O.  MOURIQUAND  et  A.  LEULIER 

Professeurs  à  la  Faculté  de 
médecine  de  Lyon. 

.  Successivement  a  été  démontrée  l’action  anti¬ 
rachitique  des  rayons  ultra-violets  par  action 
directe  (Hulchinsky,  Hess),  celle  de  certains  ali¬ 
ments  convenablement  irradiés,  lait  sec  (Steen- 
bock,  Hess,  Mouriquand,  Leulier  et  Schœn). 
Enfin  les  travaux  de  Hess,  Windaus,  et,  en  France, 
ceux  de  Lésné,  Marfan,  Mouriquand,  etc.,  ont 
établi  le  puissant  pouvoir  prophylactique  ou 
curatif  de  l’ergostérine  irradiée,  tant  sur  le  rachi¬ 
tisme  clinique  que  sur  le  rachitisme  expérimental. 

L’ergostérol  a  été  extrait  de  l’ergot  de  seigle 
par  C.  Tanret  en  1889,  et  cet  auteur,  qui  l’obtint 
cristaUisé,  en  a  décrit  les  propriétés.  Ensuite,. 
Ernest  Gérard  montra  sa  difi'usion  dans  diverses 
familles  de  cryptogames,  basidiomycètes,  myxo-i 
mycètes,  ascomycètes,  oomycètes  et  hchens.  Le 
stérol  pur  est  éminemment  activable  par  les 
rayons  ultra-violets  et  est  considéré  comme  la 
provitamine  D  type.  Ce  n’est  pas  que  le  choles¬ 
térol  humain  soit  inactivable,  mais  ses  propriétés 
antirachitiques  après  irradiation  sont  attribuées 
à  une  impureté,  difficile  à  éhminer.  Aussi,  jus¬ 
qu’ici,  la  thérapeutique  s’est  à  peu  près  exclusi¬ 
vement  adressée  à  l’ergostérol  extrait  plus  spé¬ 
cialement  de  la  levure  de  bière,  matière  première 
abondante.  Il  nous  a  semblé  que  cette  exclusivité 
était  trop  absolue  et  que  les  zoostérols  pouvaient 
offrir  plus  d’un  avantage. 

Nous  nous  sommes  demandé  si  certaines  zoo- 
stérines  n’étaient  pas  capables  de  développer,  sous 
l’influence  de  l’irradiation  ultra-violette,  un 
pouvoir  antirachitique  comparable  à  celui  de 
l’ergostérine. 

n  résidte,  en  effet,  de  nombreuses  recherches 
sur  l’activation  du  cholestérol  (Steenbock,  Wein¬ 
stock,  Rosenheim,  Hess,  Fabre  et  Simoimet,  etc.) 
que  ce  corps  est  susceptible  d’acquérir  des  pro¬ 
priétés  antirachitiques,  grâce  à  une  impureté  qui 
lui  reste  fortement  accolée  et  qui  présenterait 
certaines  propriétés  de  l’ergostérol. 

Notre  choix  s’est  porté,  à  ce  point  de  vue,  sur 
les  stérols  de  VHelix  fomatia  (escargot  de  Bour¬ 
gogne),  pour  les  raisons  suivantes  ;  Cet  animal 
est  tout  d’abord  connu  pour  sa  facilité  à  réparer 
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sa  coquille  brisée  par  la  précipitation  rapide  de 
sels  de  calcium  et  pour  s’operculér  par  le  même 
processus  en  présence  du  froid.  D’autre  part,  son 
sang  contient  trois  fois  plus  de  calcium  que  le 
sang  humain. 

Enfin  la  cholestérine  de  l’escargot  est,  tant  au 
point  de  vue  chimique  que  physique,  comparable 
à  la  cholestérine  humaine  (A.  Leuliér  et  A.  Char- 
not)  et  rien  n’empêche  de  penser  que  les  stérols- 
provitamines,  accolés  à  cette  cholestérine,  pré¬ 
sentent  des  caractères  voisins  de  ceux  que  l’on 
rencontre  chez  les  animaux  supérieurs. 


I.  Résultats  expérimentaux,  —  Une  série 


s...  I,con,  deux  ans  et  demi.  —  RadiograiiMe  des  genoux  du 
25  juin  1929  avant  le  traitement  par  l’hélistérine.  Forte 
décalcification  desjextrémités  des  fémurs,  tibias  et  péronés. 
Remarquable  état  peigné  (fig.  i). 

de  recherches  expérimentales  que  nous  avons 
exposées  ailleurs  (i)  nous  a  démontré  le  bien- 
fondé  de  cette  conception. 

Elle  nous  a  permis  d’établir  : 

1°  Que  la  cholestérine  de  VHelix  pomatia, 
purifiée  par  des  cristallisations  successives  dans 
l’alcool  à  go°,  ne  développe,  par  l’irradiation, 
aucun  pouvoir  antirachitique,  par  conséquent  ne 
contient  pas  de  stérols-provitamiue  D,  qui 
semblent  dans  ce  cas  d’une  élimination  facile, 
contrairement  à  ce  qui  fut  observé  par  certains 
auteurs  (Eosbinder,  Daniels,  etc.)  ; 

(i)  G.  Mouriqüand  et  I^euuer,'  C.  R.  Académie  des 
sciences,  t.  CLXXXVIII,  p.  1701  ;  Société  médicale  des  ' 
hôpitaux  de  Lyon,  juin  1929;  Presse  médicale,  octobre  1929. 


2  Novemhrè"ig2g. 

2°  Que  cette  cholestérine  contenant  des  traces 
de  stérols  voisins  (que  nous  dénommerons  héli- 
stérine),  développe  par  l’irradiation  tm  puissant 
pouvoir  antirachitique  (et  par  conséquent  con¬ 
tient  une  provitaminej  démontré  par  les  faits 
suivants  : 

Des  rats  de  30  à  35  grammes,  âgés  d’un  mois 
environ,  mis  au  régime  85  (de  Pappenheimer)  à 
l’obscurité,  ont  développé  en  vingt  jours  tm  rachi¬ 
tisme  typique  (radiographie).  Des  rats  mis  en 
même  temps  au  même  régime  ont  reçu,  les  uns 
II  ou  I  goutte  de  la  solution  au  millième  de  cho¬ 
lestérine  pure  d’escargot  irradiée  ;  les  autres,  la 


s...  I,éon,  deux  ans  et  demi. —  Radiographie  du  cou-de-pied 
du  24  juin  1929  avant  ie  traitement  à  l’hélistérine.  État 
peigné  caractéristique  de  l’extrcmité  inférieure  du  tibia 
et  du  péroné  (fig.  2). 

même  dose  de  cholestérine -j- stérols  iiitdiés 
(hélistérine).  Ceux  à  la  cholestérine  pure  irradiée 
ont  présenté  un  rachitisme  typique,  ceux  à 
l’hélistérine  irradiée  (cholestérine  -}-  stérols  voi¬ 
sins)  n’ont  présenté  auctm  rachitisme,  même  à  la 
dose  d’une  goutte  de  la  solution  au  millième  et 
même  d’une  goutte  de  la  solution  au  dix- 
millième. 

Ces.  faits  expérimentaux  montrent  que 
l’hélistérine  est  un  puissant  fixateur  du  calcium, 
comparable  à  ce  point  de  vue  à  l’etgostérine 
irradiée. 

Bien  que  l’expérience  nous  ait  montré  que  les 


MOURIQUAND  et  LEU  LIER.  —  RACHITISME  ET  HELISTERINE  411 


résultats  expérimentaux  impliquent  généralement 
des  résultats  cliniques  de  même  ordre,  en  ce  qui 


s...  I.éon,  deiuc  ans  et  demi.  —  Radiographie  des  genoux  du 
26  juillet  1929.  Après  un  mois  de  traitement  par  l’héli- 
stérine  (X  gouttes,  puis  XX  gouttes  pra  die),  améliora-' 
tion  considérable  de  la  calcification  des  extrémités  des 
fémurs,  des  tibiaset  péronés.  —  Disparition  de  l’état  peigné. 
État  subnornml  (fig.  3). 

concerne  l’action  des  diverses  médications  anti" 
rachitiques,  il  restait  à  démontrer  que  le  pouvoir 


s...  Déon,  deux  ansetdemi. —  Radiographie  descous-de-pied 
du  26  juillet  1929  :  un  mois  après  le  début  du  traitement 
par  l’hélistérine.  Disparition  de  l’état  peigné,  améliora¬ 
tion  de  la  calcification,  pourtant  un  peu  moins  avancée 
(lu’aux  genoux  (fig.  4). 

de  l’hélistérine  irradiée  s’exerçait  chez  l’enfant 
rachitique  aussi  bien  que  chez  le  rat.  i 

II.  Résultats  cliniques.  —  Nous  avons  donné 


l’hélistérine  irradiée  à  des  enfants  de  six  mois  à 
trois  ans,  présentant  tous  des  signes  cliniques  de 


P...  Yvonne,  seize  mois.  • — ■  R.adiographie  des  poignets  et 
avant-bras  du  18  juin  1929  avant  le  traitement  par  l’héli¬ 
stérine.  Irrégularité’desjextrémités  du.  cubitus  et  du  radius 
(état  cupulaire  du  cubitus,) ^calcification  irrégulière  et 
insuffisance  (fig.  5). 


P...  Yvonne,  seize  mois.  —  Radiographie  des  genoux  du 
18  juin  1929,  avant  le  traitement  par  l’hélistérine.  Grande 
irrégularité  des  extrémités  diaphysaires  des  fémurs,  des 
tibias  et  péronés  :  calcification  insuffisante  et  irrégulière, 
état  peigné  moyen  (fig.  6). 

rachitisme  :  intumescence  des  poignets,  ■  chapelet 
costal,  retard  de  soudure  des  fontanelles,  retard 
de  croissance,  etc. 
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l/cs  doses  ont  été  snivàiot  les  âges  de  X,  XV  ou 
XX  gouttes  frodieà&  la  solution  aumilliènie.  Nous 
n’avons  jamais  constaté  d’intolérance. 

Nos  résultats  cliniques  n’ont  pas  eu  une  régu¬ 
larité  aussi  grande  que  celle  des  résultats  expé- 
rimentatrx.  Dans  certains  cas,  le  processus  rachi¬ 
tique  a  été  rapidement  arrêté,  amélioré,  puis 
guéri  ;  dans  d’autres,  l’action  antirachitique  de 
l’hélistérine  irradiée  a  été  faible  ou  nulle. 

Nous  devons  donc  envisager  successivement  nos 


P...  Yvonue,  seize  mois.  —  Radiographie  des  poignets  et 
avant-bras  du  ii  juillet  igzg  :  douze  jours  après  le  début 
du  traitement  par  ,X  gouttes  quotidiennes’  d’hélistérine 
irradiée.  Forte  préâpitation  calcique  de  l'extrérnité  infé¬ 
rieure  des  cubitus  et  radius,  disparition  de  l’irrégularité 
(fig.  7). 

cas  positifs  et  nos  cas  négatifs,  et  en  tirer  les 
indications  qu’ils  comportent. 

Résultats  positifs.  —  Dans  certains  cas,  dont 
nous  reverrons  ci-dessous  quelques  exemples 
typiques  (nous  publierons  les  autres  dans  un 
mémoire  plus  étendu),  l’action  antirachitique  de 
l’hélistérine  irradiée  s’est  montrée  extrêmement 
nette  ;  au  bout  de  quinze  jours,  l’amélioration 
radiographique  était  marquée  ;  au  bout  d’un  mois, 
le  retour  à  la  normale  était  à  peu  près  obtenu. 

S...  Léon,  deux  ans  et  demi,  entré  le  21  juin  1929. 
Rachitisme  floride.  Grosses  intumescences  des  poi¬ 
gnets,  genoux  et  cous-de-pied.  Chapelet  costal.  Retard 
de  la  marche.  Bon  état  général.  i3>‘e,7oo.  Pas  de  rate. 
Radiographie  A  :  24  juin  1929,  avant  l’hélistérine  : 

a.  Genoux  (flg.  i)  ; 

b.  Cous-de-pied  (fig.  2). 

Radiographie  B  :  26  juillet  1929  (X  gouttes  d’hélisté- 
riae  depuis  le  25  juin  et  XX  gouttes  depuis  le  7  juillet)  : 
m.  Genoux  (fig.  3)  ; 
b.  Cous-de-pied  (fig.  4). 


2  Novembre  ig2ÿ. 

P...  Yvonne,  seize  mois,  entrée  le  15  juin  1929. 

Rachitisme  clinique  d’intensité  moyenne  (retard  de 
soudure  de  la  fontanelle).  Intumescence  moyenne,  mais 
nette  des  poignets  et  des  cous-de-pied.  Ni  gros  foie,  ni 
grosse  rate.  État  général  moyen.  8''f!,220. 

Radiographie  A  :  18  juin  1929,  avant  hélistérine  ; 

a.  Poignets  (fig.  5)  ; 

b.  Genoux,  (fig.  6). 

Radiographie  B  .-rr  juillet  r929  (hélistérine  :  X  gouttes 
depuis  le  18  juin  et  XV  gouttes  depuis  le  6  juillet). 

a.  Poignets  (fig.  7)  ; 

b.  Genoux  (fig.  8). 

Des  cas  où  des  résultats  positifs  indiscutables 
ont  été  obtenus  appartiennent  généralement  à 


P...  Yvonne,  seize  mois.  —  Radiographie  des  genoux  du 
IL  juillet,  vingt-deux  jours  après  le  début  du  traitement 
par  l’hélistérine.  L’extrémité  diaphysaire  des  fémurs, 
tibias  et  péronés  précède  un  aspect  extrêmement  voism 
de  la  normale.  Plus  d’irrégularité  de  calcification  ni  d’état' 
peigné.  Persistance  d’un  léger  état  cupulaire  de  l’extré¬ 
mité  du  péroné  (fig.  8). 

la  catégorie  des  rachitismes  florides  ou  des  rachi¬ 
tismes  sans  dénutrition  accentuée. 

Dans  ces  cas,  la  radiographie  systématique 
nous  a  révélé  les  faits  suivants  : 

Des  lésions  rachitiques  ne  sont  généralement  pas 
de  même  importance  au  niveau  des  poignets,  des 
genoux,  et  des  cous-de-pied.  Il  nous  a  donc  paru 
nécessaire  de  vérifier  l’action  de  l’hélistérine  au 
niveau  de  ces  '^rois  régions. 

D’autre  part,  les  lésions  de  décalcification 
portent  dans  ces  cas,  d’une  façon  nette,  à  peu 
près  uniquement  sur  l’extrémité  des  diaphyses, 
la  perte  de  calcium  étant  peu  ou  pas  révélée,  au 
niveau  des  diaphyses. 

D’action  de  l’héfistériaae  s’est  montrée  avec 
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toute  sa  netteté  d'abord  au  niveau  des  lésions 
rachitiques  des  genoux,  puis  des  cous-de-pied. 
I/’action  sur  les  poignets,  toujours  nette,  a  été 
généralement  plus  tardive.  La  radiographie  du 


action  antirachitique,  ont  eu  une  action  insigni¬ 
fiante  ou  nulle. 

Voici  quelques  exemples  de  cet  ordre  : 


du  24 


Radiogro 


poignet,  seule  pratiquée  par  nombre  de  médecins,  Dy.strophie  rar.hi+ifnrme 
ne  permet  donc  pas  toujours  de  conclusions  pré-  clie^  im  hérédo-specifique. 
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Radiographie  A  :  24  mai  ityjg.  avant  l’hélistérine  : 

Poignets  et  avant-bras  (fig.  q)  ; 

Radiographie  B:  5  inillet  1929  (X  gouttes  d'iiélisté- 
rine  depuis  le  24  mai)  ; 

Poignets  et  avant-bras  (fig.  10)  ; 

G...  René,  deux  ans  et  demi,  en^ré  le  20  juin  1929. 

Dystrophie  rachitiforme  avec  réactions  ostéo-périos- 
tiques  et  décalcifications  diffuses. 

Intumescence  nette  au  niveau  des  poignets  et  des  cous- 
de-pied.  Chapelet  costal  neC  Grosse  déformation  thora¬ 
cique  (aplatissement  latéral).  Grosse  rate.  Dystrophie 
générale.  Poids,  6'^s,yoo.  Taille,  Mauvais  état 

général. 

Radiographie  A  :  zx  juin  1929,  avant  l’hélistérine  : 

Poignets  et  os  de  l’avant-bras  (fig.  1 1)  ; 

Le  26  juillet  1929  :  pas  de  changements  nets. 

Radiographie  B:  10  août  1929. 

Poignets  (fig.  12)  ; 

Tous  ces  cas  possédaient  certains  caractères 
communs  essentiels. 

Il  s’agissait  généralement  de  rachitisme  chez 
des  enfants  en  état  d’hj-potrophie,  parfois  fran¬ 
chement  cachectique.s  :  avec  intumescence  des 
extrémités,  déformations  thoraciques,  retard  sou¬ 
vent  considérable  de  la  marche,  gros  ventre, 
troubles  digestifs  chroniques  plus  ou  moins  carac¬ 
térisés,  et  le  plus  souvent,  splénomégalie  associée 
souvent  à  l’hépatomégalie.  L,a  plupart  pouvaient 
être  de  ce  fait  tenus  pour  des  hérédo-syphili¬ 
tiques. 

ly’examen  radiographique  de  leurs  os  montrait 
entre  eux  les  plus  grandes  ressemblances.  Tous 
présentaient  bien  des  altérations  rachitiques  de 
l’extrémité  de  leur  diaphyse  (poignets,  genoux, 
cous-de-pied),  bien  que  l’état  «  peigné  »  fût  moins 
net  en  général  que  dans  les  cas  florides,  mais 
l’état  de  décalcification  osseuse  dépassait  large¬ 
ment  la  région  dia-épiphysaire  pour  s’étendre  à  la 
diaphyse  tout  entière.  Fréquemment,  la  radio¬ 
graphie  montrait  notamment  au  niveau  des  os  de 
l’avant-bras  ou  du  pérofié,  des  fractures  insoup¬ 
çonnées  par  l’examen  clinique.  D’autre  part, 
ces  os  malades  présentaient  le  plus  souvent  des 
lésions  de  périostite  plus  ou  moins  accentuées, 
caractérisant  des  lésions  syphilitiques  «  actives  ». 

Il  s’agissait  donc  de  cas  de  rachitisme  clinique, 
présentant  des  altérations  osseuses  dépassant  en 
étendue  et  en  intensité  très  largement  les  lésions 
habituelles  du  rachitisme  simple,  évoluant  la 
plupart  du  temps  chez  des  hérédo-syphilitiques. 

Certains  auteurs  [Wieland  (i),  Marfan  (2), 
Rôhmer  (3)]  ont  signalé  la  résistance  de  certains 

(1)  WiBLAND,  L’héliothérapie  artificielle  individuelle 
(Revue  française  de  pédiatrie,  1928,  p.  735) 

(2)  Marfan  et  M”'®  E.  Doli-fus-Odier,  le  Nourrisson, 
juillet  1929,  p.  21 1. 

(3)  Rohmer,  p.  Voringer  et  M"»  Andersen,  Le  traite¬ 
ment  du  racliitisme  et  de  la  tétanie  par  l’ergostérine  irradiée 
(Revue  française  de  pédiatrie,  août  1928). 
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rachitismes  à  l’action  de  l’ergostérine.  Pou^ 
Wieland,  l’infection  fébrile  concomitante  (rhino- 
pharyngite,  otite,  broncho-pneumonie)  serait  un 
obstacle  à  l’action  de  cette  substance.  Marfan 
n’explique  pas  cette  résistance  au  traitement. 
Des  cas  où  l’hélistérine  a  échoué  montraient  à  la 
radiographie,  outre  la  décalcification  diaphysaire, 
des  lésions  de  périostite  signalées,  marquant  un 
processus  infiammatoire  actuel,  s’opposant  peut- 


ilanou...,  dix-huit  mois.  —  Radiographie  des  genoux  du 
15  juin  1929,  avant  l’hélistérine  :  irrégularité  des  extré¬ 
mités  fémorales,  tibiales  et  péronnières,  léger  état  peigné. 
Décalcification  moyenne  desdiaphyses  (fig.  13). 


être  lui  aussi  à  l’action  fixatrice  de  la  chaux,  de 
cette  substance. 

Ce  sont  de  pareils  cas  qui  n’ont  pas  réagi  à 
l’action  antirachitique  de  l’hélistérine,  oul’ontfait 
tardivement  et  de  façon  insignifiante  (cas  G.  René) . 

Quelques  cas  connexes  nous  incitent  à  penser 
que  de  tels  cas  ne  réagissent  pas  non  plus  à 
l’ergostérine  et  même  à  l’application  directe  des 
ultra-violets. 

Résultats  intermédiaires.  — Dans  ces  cas, 
où  existent  en  général  des  lésions  diaphysaires 
diffuses,  moins  accentuées  que  dans  les  cas  pré¬ 
cédents,  de  la  périostite  (le  plus  souvent  spéci¬ 
fique),  l’action  de  l’hélistérine  est  nette,  mais 
plus  lente  que  dans  les  cas  «  florides  ». 

M...,  dix-huit  mois,  entré  le  15  juin  1929. 

Rachitisme  avec  forte  intumescence  des  poignets  et 
des  cous-de-pied.  Gros  chapelet  costal.  Cjrphose  dorso- 
lombaire.  Retard  de  soudure  de  la  grande  fontanelle.  A 
l’entrée,  impossibilité  de  s’asseoir  (le  2  juillet  s’assied  et 
marche  souvent). 

Radiographie  A  :  le  15  juin  1929,  avant  hélistérine  : 

Genoux  (fi  .  i  . 
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Radiographie  B  :  12  juillet  1929  (hélistérine,  X  gouttes 
du  16  juin  au  7  juillet,  puis  XV  gouttes)  ; 

Genoux  (fig.  14)  ; 

Sans  doute  faudra-t-il  désormais  envisager 
les  cas  de  racliitisme,  non  point  tant  dans  leurs 
manifestations  cliniques  banales,  leur  étiologie, 
que  dans  leurs  lésions  «  radiographiques  ».  Celles- 
ci  peuvent  permettre  dans  une  certaine  mesure 
d’annoncer  le  succès  ou  l’échec  de  l’hélistérine 
(et  sans  doute  aussi  de  l’ergostérine  et  des  rayons 
ultra-violets).  1,’extension  des  lésions  de  déc-alci- 


Radiographie  des  genoux  du  12  juillet  1929,  après  vingt- 
ânq  jours  d’hélistérine.  Amélioration  nette  de  l’extré- 
inité  tibiale  et  péronière,  moins  nette  de  l’extrémité 
fémorale  (fig.  14),  . 

fication  à  toute  la  diaphyse  doit  faire  prévoir 
une  résistance  particulière  à  l’action  des  fixateurs 
du  calcium. 

Comme  la  plupart  de  ces  cas  existaient  chez 
des  hérédo-syphilitiques  à  grosse  rate,  on  peut 
se  poser  les  deux  questions  suivantes  :  I<e  rachi¬ 
tisme  chez  les  hérédo-syphilitiques  se  présente-t-il 
toujours  sous  cet  aspect  radiographique,  est-il 
toujours  résistant  à  l’action  des  rayons  ultra¬ 
violets?  Notre  étude  n’est  pas  assez  avancée 
pour  résoudre  ces  questions.  Cependant,  nous 
pensons  que  nombre  de  rachitismes  chez  des 
hérédo-syphilitiques  ne  rentrent  pas  obligatoire¬ 


ment  dans  cette  catégorie.  I^a  pratique  montre 
en  effet,  que  certains  d’entre  eux  peuvent  être 
améliorés  par  les  rayons  ultra-violets  et  l’ergo- 
stérine. 

Il  y  a  lieu  d’autre  part  de  résoudre  les  deux 
problèmes  thérapeutiques  suivants  : 

1°  he  traitement  spécifique  a-t-il,  dans  ces  cas, 
une  action  favorisante  sur  la  calcification? 

2°  Si  ce  traitement  spécifique  n’agit  pas  séul, 
son  association  à  l’irradiation,  à  l’ergostérine  ou 
à  l’hélistérine  peut-il  déterminer  la  fixation  du 
calcium? 

Nous  serons,  sans  doute,  prochainement  en 
mesure  de  répondre  à  ces  questions. 

En  résumé.  —  I^’hélistérine  irradiée  possède 
un  pouvoir  antirachitique  comparable  à  celui  de 
l’ergostérine.  Ce  pouvoir  se  manifeste  non  seule¬ 
ment  sur  le  rachitisme  expérimental,  mais  sur 
le  rachitisme  humain,  surtout  dans  les  cas  de 
rachitisme  dit  «  fioride  »  et  dans  ceux  où  les 
lésions  de  décalcification  ne  s’étendent  pas  à  la 
diaphyse  tout  entière. 

Étant  donnée  l’identité  physique  et  chimique 
de  la  cholestérine  et  vraisemblablement  des  sté- 
rols-provitamines  (hélistérine)  de  l’escargot  avec 
la  cholestérine  et  les  stérols  humains  (il  en  est 
sans  doute  de  même  pour  d’autres  zoostérines 
irradiées),  il  y  a  lieu  de  se  demander  si  l’évolution 
de  la  thérapeutique  ne  doit  pas  se  faire  dans  le 
sens  des  zoostérines  irradiées,  qui  peut-être,  du 
fait  de  leur  parenté  avec  les  stérols  humains,  ne 
présentent  pas  certains  inconvénients  récemment 
reprochés  à  l’ergostérine. 


4i6 


PARIS  MÉDICAL  2  Novembre  ig2g. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Etude  d’une  toxine  végétale.  La  toxine  phal- 
linique. 


secondairement  de 
une  longue  période  de  limitation  ou  a 
d’un  moignon  d’amputation. 

M  Jean 


ante,  même  après 
iprès  une  guérison 

I,EREBotji,i,et.  . 


Dans  un  important  article,  R.  Dujaeeic  de  i,a  Ri¬ 
vière  (Annales  de  l'InstitiU  Pasieur,  août  1929)  étudie 
complètement  les  propriétés  de  la  toxine  phallinique.  I,a 
toxine  employée,  préparée  par  broyage  dans  de  la  gly- 
eérine  de  chapeaux  frais  àlAmanita  phalloïdes,  est  ami- 
crobienne  et  relativement  fixe.  Pour  son  titrage,  la  voie 
digestive  se  heurtait  à  d’importantes  difficultés  ;  aussi 
’auteur  a-t-il  employé  de  préférence  la  voie  intrapéritoi 
néale,  qui  donne  des  résultats  assez  constants  chez  la 
souris  et  surtout  chez  le  lapin.  L’étude  physiologique  de 
cette  toxine  a  été  poursuivie  chez  de  nombreuses  espèces 
animales  ;  elle  a  montré  surtout  l’apparition  de  troubles 
nerveux,  paralysies  ou  couyulsipns  ;  les  phénomènes 
liémpjytiques,  quoique  existants  dans  quelques  cas,  sem¬ 
blent  devoir  être  mis  au  second  plan  ;  l’émulsion  des 
centres  nerveux  d’animaux  intoxiqués  possède  un  poul 
voir  toxique  et  il  semble  qu’il  y  ait  fixation  partielle  de  la 
toxine  sur  les  centres  nen-eux  ;  chez  la  grenouille,  la  chro- 
naxie  est  diminuée  par  la  toxiiie  dé  façon  constante.  A 
rai4e  d’une  telle  toxine,  à  laquelle  il  a  adjoint  des  toxines 
préparées  à  partir  des  A.  verna  et  virosa,  l’auteur  a  pu 
immuniser  des  chevaux.  Le  sérum  ainsi  obtenu  présente 
chez  l’animal  une  valeur  préventive  incontestable  et  une 
valeur  curative  réelle,  à  condition  d’être  injecté  dans  les 
deux  heures  qui  suivent  l’injection  de  la  toxine  ;  jl  peut 
ainsi  neutraliser  quatre  doses  mortelles  de  toxine.  Chez 
l’homme,  les  observations,  quoique  encore  très  peu  nom¬ 
breuses,  sont  cependant  fort  encourageantes,  et  il  semble 
que  dans  les  cas  où  le  sérum  a  pu  être  employé  il  ait  eu 
une  action  eprative  indiscutable  ;  aussi  l’auteur  émet- 
il  le  vœu  que  des  provisions  de  sérum  puissent  être  dépo¬ 
sées  dans  les  grands  centres  et  particulièrement  dans  les 
hôpitaux  où  on  pourrait  le  trouver  à  toute  heure. 

Jean  Lerebouiee’t. 

La  détermination  des  limites  de  la  gangrène 
des  membres  inférieurs  par  ia  thermo¬ 
métrie  cutanée. 

On  sait  la  difficulté  de  l'appréciation  de  la  limite  d'une 
gangrène  ischémique  malgré  les  nombreux  moyens 
employés  dans  ce  but.  G.-M.  Anxonioei  (Minerva  medica, 
18  août  1929)  préconise  à  cet  effet  l’étude  de  la  thermo¬ 
métrie  cutanée.  Le  long  d’un  segment  de  membre  atteint 
de  gangrène,  dit-il,  il  existe  une  zone  d’hyperthermie  cu¬ 
tanée  correspondant  exactement  à  la  limite  de  la  gan¬ 
grène  et  au  point  où  le  contact  entre  les  tissus  vivants 
et  les  tissus  nécrotiques  détermine  mie  réaction  inflam¬ 
matoire  ;  la  recherche  de  cette  hyperthermie  peut  donc 
avoir  une  grande  importance  chirurgicale  ;  elle  est  cons¬ 
tante  et  varie  de  quelques  dixièmes  à  trois  degrés  ;  elle 
est  plus  accentuée  dans  les  gangrènes  à  début  brusque 
comme  celles  des  embolies  que  dans  les  gangrènes  à 
évolution  lente  par  artériosclérose  ou  thrombose  et 
l’étendue  delazone  hyperthermique  est  plus  grande  dans 
les  gangrenés  humides’ que  dans  les  gangrènes  sèches. 
On  peut  rechercher  cette  hyperthermie  à  l’aide  d’un  ther¬ 
momètre  à  réservoir  spiral  ;  il  faut  répéter  cette  recherche 
plusieurs  fois  si  l’on  veut  obtenir  des  résultats  sûrs.  On 
doit  aussi  faire  ime  réserve  quant  à  l’apparition  possible 


Douleur  précordiafe  d’origine  radiculaire 
par  ostéoarthrite  vertébrale  hypertrophique. 

Chez  cinquante  malades  souffrant  de  douleurg  précor¬ 
diales,  L:  Gtjnxher  et  J.- J.  Sampson  (The  Journ.  of  the 
Amer.med.  Assoc.,  17  août  192g',  ont  pu  prouver  l'origine 
radiculaire  de  ces  douleurs  et  les  ont  attribuées  à  une 
ostéo-arthritehypertrophlque  de  la  partie  supérieure  de  la 
colonne  dorsale.  Cette  affection,  disent-ils,  est  fréquente  ; 
elle  se  diagnostique  parla  relation  qui  existe  entre  les  dou¬ 
leurs  et  les  mouvements  de  la  colonne  vertébrale  ;  on 
peut  soulager  les  douleurs  par  la  suppression  de  ces  fac¬ 
teurs  mécaniques  d’aggravation,  par  l’application  de 
moyens  de  contention  tels  qne  ceinture  ou  corsets,  et  en 
faisant  dormir  le  malade  sur  une  surface  non  résistante. 
La  douleur  précordiale  d’origine  nerveuse  se  localise  en 
ceinture  et  forme  ainsi  de  larges  zones  correspondant  à 
des  dermatomes  spinaux  bien  définis  ;  elle  existe  cpns- 
tammeut  aussi  bien  dans  le  dos  que  dans  la  régipn  pré- 
eordiale,  Il  existe  également  des  troubles  sensitifs  objec¬ 
tifs  bilatéraux  dont  la  topographie  radiculaire  corres¬ 
pond  à  celle  des  troubles  subjectifs.  Ces  douleurs,  à 
l'opposé  des  douleurs  angineuses,  ne  cèdent  pas  ans  vaso¬ 
dilatateurs  comme  les  nitrites  ;  elles  n’empêchent  pas 
tout  effort  et  il  n’existe  pas  de  phénomènes  cardio-yas- 
cifiaires  associés.  Tous  ces  caractères  permettraient  donc 
d’isoler  ce  type  de  douleurs  et  de  les  différeneier  de  la 
douleur  réflexe  de  l’angine  de  poitrine, 

JEAN  LERÈBOITEEET- 

Maladie  de  Hodgkin  ou  tuberôûlpse  hyaline 
hyperplastique. 

D  peut  être  fort  difficile  de  distinguer  pne  maladie  de 
Hodgkin  d’une  polyadénite  tuberculeuse  ;  il  en  était  ainsi 
dans  l’observation  que  rapporte  R.  Doria  (Il  Policlinico, 
Sez.  medica,  i»’’  août  1929).  Cliniquement,  chez  cette 
enfant  de  dix  ans  tout  parlait  en  faveur  de  la  maladie  de 
Hodgkin  :  polyadénopathie,  fièvre  ondulante,  anémie, 
prurit,  manifestations  cutanées  érythémateuses,  leucocy- 
tose  légère  ;  seule  l’éosinophilie  était  peu  importante,  ne 
dépassant  pas  2  p.  100  ;  l’épreuve  du  traitement  radio- 
tliérapique  donna  même,  au  début,  d’excellents  résul 
tats.  Une  biopsie,  faite  avant  ce  traitement,  montrait  de 
très  rares  cellules  de  Sternberg,  une  conservation  de  réti¬ 
culum  avec  augmentation  des  cellules  et  dégénérescenee 
hy.aline  diffuse  ;  pes  lésiqng,  tout  en  n’étan-t  pas  les  lésions 
habituelles  de  la  maladie  de  HogdUin  et  en  se  rapprochant 
plutôt  de  la  tuberculose  hypeiqilastique  hyaline  décrite 
par  Ziegler,  n’avaient  rien  de  caractéristique  ;  on  ne  trou¬ 
vait  ni  foyers  de  néctoge,  p}  cellules  géantes  à  type  tufer- 
culeux.  La  preuve  de  l’origijje  tuberculeuse  des  lésions 
semble  pourtant  avoir  été  fournie  par  l’apparition  secon¬ 
daire  dé  lésions  pulmonaires  puis  d’une  méningite  tuber¬ 
culeuse  typique  (avec  bacilles  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien)  qui  emporta  la  malad?-  L'auteur  se  demande  §i 
la  radiothérapie  n’a  pas  eu  d’influence  dans  cettp  géné¬ 
ralisation  tuberculeuse  qui  apparut  à  la  .suite  de  la 
seconde  série  de  rayons. 

Jean  Lereboueeet. 


Le  Gérant  :  J. -B.  BAILLIÈRE. 
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UN  CAS  D’ACROMÉGALIE 

TUMEUR  HYPOPHYSAIRE 

AVEC  MÉGACOLON 


le  Pr  Paul  CARNOT  (i). 

Le  malade  qui  fera  l’objet  de  cette  Clinique  était 
venu  nous  consulter  à  l’hôpital  Beaujonpour  une 
constipation  opiniâtre,  installée  depuis  quelques 
années;  mais  son  seul  aspect  attirait  l’attention 
sur  des  troubles  importants  de  la  morphologie, 
survenus,  eux  aussi,  depuis  quelques  années 
seulement  ;  du  premier  coup  d’œil  on  reconnais¬ 
sait  en  lui  un  bel  exemple  d’acromégalie,  cette 
curieuse  maladie,  si  magistralement  décrite  par 
Pierre  Marie. 

Quelles  relations  pouvait-il  y  avoir  entre  la 
constipation  invétérée  pour  laquelle  consultait 
le  malade  et  l’acromégalie  que  nous  constations? 
L’examen  radiologique  nous  renseigna  bientôt  : 
car  il  nous  montra  un  mégacôlon  et  un  doUchocôlon. 

L’existence  de  mégaviscères  chez  des  acro- 
mégales  est  fort  intéressante  pour  la  conception 
des  mégaviscères  par  gigantisme  viscéral  et  elle 
est  rare  d’ailleurs  et  aussi  a  très  peu  attiré  l’atten¬ 
tion  jusqu’ici. 

Ce  sera,  pour  nous,  une  occasion  de  rappeler 
les  très  intéressants,  travaux  expérimentaux  qui 
ont  été  faits  en  ces  derniers  temps  sur  les  fac¬ 
teurs  humoraux  et  endocriniens  de  la  croissance, 
et,  notamment,  sur  la  sécrétion  anthypophysaire. 


Notre  malade,  âgé  de  quarante-trois  ans,  est 
jardinier  à  l’hospice  Brézin.  Lui-même  et  son 
entourage  n’ont  pas  été  sans  remarquer  les  défor¬ 
mations  considérables  de  la  tête  et  des  extrémités 
qui  se  sont  produites  depuis  dix  ans.  Mais  il  ne 
s’en  inquiète  que  modérément,  car  il  conserve 
l’intégrité  apparente  de  sa  santé  générale  et  de  sa 
vigueur  physique. 

Aussi  est-ce  avant  tout  pour  sa  constipation, 
très  anormale,  qu’il  est  venu  nous  consulter,  le 
Libert  et  moi,  à  Beaujon  en  octobre  1925.  Il 
ne  s’exonère,  en  effet,  malgré  purgatifs  et  laxatifs, 
que  tous  les  quatre  ou  cinq  jours  :  encore  n’éva- 
cue-t-il  que  de  petites  scyballes  dures.  Son 
ventre  est  constamment  ballonné,  surtout  au 
flanc  inférieur  gauche,  où  l’on  sent  un  côlon 
très  volumineux. 

Cette  déformation  de  l’abdomen  nous  apparaît 
presque  négligeable  à  côté  de  déformations 
(i)  I,eçon  à  la  Clinique  médicale  de  l’Hôtel-Dieu. 
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autrement  importantes,  qui  font  immédiate¬ 
ment  porter  le  diagnostic  d’acromégalie. 

La  tête,  notamment,  apparaît  très  caracté¬ 
ristique  ; 

Crâne  déformé  et  allongé  en  arrière,  avec  un 
diamètre  sagittal  de  25  centimètres  (au  lieu  de  18 
environ)  ;  sutures  lambdoïdiennes  très  épaisses  et 
saillantes,  bosse  occipitale  anormale. 

Face,  déformée  par  une  sailHe  extrême  des 
arcades  sourcilières  que  le  développement  des 
sinus  frontaux  fait  bomber  au-dessus  des  orbites. 
Saillie  aussi  des  pommettes,  déformées  par  les 
sinus  maxillaires.  Très  gros  nez  se  projetant  en 
avant.  livres  anormalement  épaisses  et  saillantes, 
principalement  l’inférieure,  particuhèrement  lip¬ 
pue,  projetée  en  avant  par  un  prognathisme  im¬ 
portant.  Menton  surtout,  très  saillant,  en  galoche, 
avec  obliquité  des  maxillaires  inférieurs,  trop 
longs,  trop  minces  et  d’aspect  presque  costiforme. 

Thorax  déformé  considérablement,  engonçant 
la  tête  dans  les  épaules,  avec  de  grosses  clavicules^ 
un  gros  sternum,  de  grosses  et  longues  côtes.  Sa 
cage  thoracique  est  par  là  même  très  élargie,  pro¬ 
jetée  en  avant  par  l’allongement  des  côtes, 
mesurant  i'",04  de  circonférence  en  position 
respiratoire  moyenne,  d’ailleurs  assez  peu  mobile. 

Aussi  le  thorax  bombe-t-il  en  avant,  et  con- 
traste-t-il  avec  une  cypho-scoliose  des  vertèbres 
cervico-dorsales  réalisant  ainsi  une  double  bosse 
de  polichinelle. 

Le  gigantisme  des  membres  supérieurs  affecte 
seulement  les  extrémités. 

Les  mains  sont  agrandies  dans  leur  ensemble, 
carrées,  en  battoir,  «  en  large  ».  Les  doigts  sont 
longs,  épais,  trapus,  «  en  saucisson  »  ;  les  ongles 
sont  larges  et  cannelés  :  les  dimensions  du  médius 
atteignent  o'",22  depuis  l’extrémité  radiocar- 
pienne  ;  la  circonférence  du  pouce  droit  à  son 
milieu  est  de  0™,05  ;  celle  de  la  main  est  de  0^,25. 

Les  pieds  sont,  de  même,  géants  :  le  malade  qui, 
il  y  a  dix  ans,  pointait  du  42,  pointe  maintenant 
du  45  ;  la  longueur  du  pied  droit  est  de  o“,26  : 
la  circonférence  du  cou-de-pied  o”“,32,  celle  du 
gros  orteil  o™,i25. 

Le  gigantisme  des  pieds,  comme  celui  des  mains, 
est  global  et  harmonique,  sans  déformations,  en 
sorte  que,  sur  les  réductions  des  photographies,  on 
ne  se  rend  pas  bien  compte' des  déformations,  puis¬ 
que  les  rapports  réciproques  des  différentes  par¬ 
ties  sont  conservés. 

La  taille  n’est  pas  augmentée  dans  son  ensemble 

(i“,62). 

Bref,  notre  malade  présente  l’aspect  typique 
de  l’acromégalie,  si  bien  décrit  par  Pierre  Marie 
et  que  l’on  retrouve  dans  tous  les  détails  :  aussi 
45- 
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n’ insisterons-nous  pas  davantage  sur  ces  troubles 
morphologiques. 

Simultanément  i  on  note  chez  notre  malade 
différents  troubles  liés  au  développement  d’une 
tumeur  hjqDophysaire,  troubles  qui  concordent 
avec  ce  que  vont  nous  montrer  les  examens  radio¬ 
logiques  et  ophtalmologiques.  Si  la  santé  générale 
ne  paraît  pas  altérée,  si  cet  homme  continue  à  faire, 
sans  repos,  son  dur  métier  de  jardinier,  cependant 
il  se  plaint  de  céphalées  tenaces,  qui  le  prennent  dès 
son  lever  et  qui  sont,  pour  ainsi  dire,  constantes. 
II.  a,  d’autre  part,  des  accès  brusques  de  narco¬ 
lepsie  :  il  s’endort  tout  d’un  coup  et  profondément, 
après  le  repas  et  même  à  table. 

Enfin  il  présente  parfois  des  vomissements  spon¬ 
tanés,  bilieux  et  sans  troubles  gastriques  conco¬ 
mitants. 

Ea  recherche  des  principaux  syndromes  hypo¬ 
physaires  montre  quelques  particularités  inté¬ 
ressantes  : 

a.  iP hypertension  crânienne,  liée  à  latumeurhypo- 
pk^’-saire,  est  probablement  responsable  des  cépha¬ 
lées  et  de  la  narcolepsie.  Nous  n’avons  pas  pu 
faire,  chez  lui,  de  ponction  lombaire  avec  explora¬ 
tion  au  manomètre  de  Claude  :  mais  l’examen 
oculaire  démontre  à  lui  seul  cette  h5'pertension. 

h.  Ee  syndrome  adiposo- génital  de  Babinski- 
Erôhlich  n’est  pas  accentué  :  pas  d’adipose  ;  pas 
d’atrophie  testiculaire;  mais  frigidité  un  peu  anor¬ 
male  pour  un  homme  de  quarante-cinq  ans. 

c.  Ee  syndrome  diabétique  n’existe  pas.  Pas  de 
sucre  dans  l’urine  ;  la  glycémie,  recherchée  par  le 
D"  Eaurent-Gérard,  est  de  is^.o/  :  chiffre  presque 
normal  (Davidoff  a  trouvé  jusqu’à  iKr,6o  chez  des 
acromégales  non  glycosnriques) . 

d.  Ee  syndrome  polyurique  et  polydipsique 
(diabète  insipide)  est  peu  important.  Cependant  le 
malade  urine  constamment  3  litre.s  et  boit  natu¬ 
rellement  une  quantité  de  liquide  correspondante. 

Bref,  les  signes  d’hypo  ou  d’hyperfonctionne- 
ment  hypophysaire  sont  peu  accentués  compara¬ 
tivement 'aux  troubles  partiels  du  développement 
et  de  la  croissance. 

E’ examen  clinique  a  été  complété  pat  un  examen 
radiographique  qu’a  fait  le  D''  Dioclès  avec  beau¬ 
coup  de  soin,  en  faisant  de  la  téléstéréoràdiOgta- 
phle  pour  évitet  les  défoririations  et  les  exagéra¬ 
tions  de  dimëllsioüs,  et  polit  sitüet  daüs  l’espâOe 
la  selle  turcique  et  la  tuttiUte  h5q)ophysaire. 

Cet  examen  a  pleinement  confirmé  ce  qü’avait 
pétmië  d’affitmér  l’examen  clinique. 

Il  a  montré  :  du  côté  des  membres,  de  grosses 
augmentations  de  dimensions  des  extrémités,  ÜU 
gigantisme  partiel  de  la  main,  du  pied,  portarlt, 
à  là  fois,  sur  le  sqüelettë  et  les  partiès  moÜés  ; 
du  côté  des  vertèbres,  des  déformations  de  la  cypho¬ 
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scoliose  et,  particulièrement,  l’hypertrophié  du 
tubercule  terminal  des  apophyses  épineuses  ;  du 
côté  des  côtes,  du  sternum,  des  clavicules,  une 
augmentation  de  toutes  les  dimensions  ;  les  os 
du  bassin  sont  augmentés  également  et  les  crêtes 
iliaques  remontent  très  haut,  en  selle  arabe. 

Ee  crâne,  surtout,  a  les  lésions  caractéristiques 
de  l’acromégalie  :  épaisseur  extrême  des  parois, 
irrégularité  du  contour,  épaississement  des 
sutures,  de,  l’écaille  de  l’occipital  surtout,  Ea 
région  occipito-atloïdienne  montre  un  processus, 
peu  habituel,  d’ostéite  hypertrophiante.  Ees  simis 
frontaux  sont  énormes,  ce  qui  explique  la  saillie 
des  arcades  sourcilières.  Ees  sinus  maxillaires  sont 
gros,  mais  moins  difformes. 

Ee  maxillaire  inférieur-,  très  allongé,  n’a  plus 
son  angulation  normale  ;  il  est  aminci  (le  malade 
porte  un  dentier) ,  en  sorte  que  l’ensemble  prend  tin 
caractère  costiforme. 

Surtout,  la  radiographie  apporte  Une  doimée 
péremptoire  ert  montrant  l’augmentation  consi¬ 
dérable  de  la  selle  turcique-,  très  accrue  tant  en 
profondeur  que  dans  le  sens  antéro-postérieur, 
avec  une  apophr^se  clinoïde  antérieure  très  hyper¬ 
trophiée,  presque  en  contact  avec  la  postérieure. 

Bref,  la  selle  turcique  est  de  dimensions  anor¬ 
males,  ce  qui  fait  affirmer  une  augmentation 
correspondante  de  rh3rpophyse  :  de  même,  süi- 
vant  la  comparaison  imagée  de  Eaunois,  qu’un 
large  fauteuil  fait  soupçonner  l’ampleur  dés  fê'Sses 
de  son  propriétaire. 

J’insiste  sur  l’utilité  de  cetexamen  stéréo-radio¬ 
graphique  qui  situe  la  selle  turcique  et  la  tumeur 
hypophysaire  en  plein  milieu  du  crâne. 

h’examen  ophtalmologique,  pratiqué  par  le 
Dr  René  MargerOn,  ëst,  lui  aussi,  confirmatif  de 
l’examen  clinique  et  prolivë,  par  l’altération  dû 
chiàsma  des  hëtfs  Optiques,  l’existenbè  d’ühë  tü- 
mehr  hypophysaire  contiguë. 

Bien  que  le  inaladë  n’âccüsë  jraS  (ét  il  en  est 
souvent  ainsi)  de  troubles  visuels  apparents,  oh 
peut  affirmer  cependant  uU  syndrome  chiasiha- 
tique  typique. 

il  y  a  absence  d’hémiahopsië  et  apparence  dè 
bofine  acüité  visuelle  :  mais  lé  champ  visuel  est 
pour  le  blahc  lih  peu  réttéci,  tëmporaléméht 
pour  l’tEll  droit,  datiS  toutes  lés  directions  pour 
l’œil  gauche. 

Pour  les  douleurs,  il  est  rétréci,  surtout  à 
gauche  oü  les  champs  visuels  poUr  lë  vert  ét  poür 
le  rouge  ne  s’étendent  giièré  qü’â  5°  du  point  dë 
fixation  dans  les  diverses  directions.  Ee  tond  dë 
l’œil  montre,  à  droite,  Ufié  paj)illë  fiormalë;  niais 
à  gauche  une  papille  nettemeM  eh  voîè  M  décolora¬ 
tion,  donc  d’attOphie. 

Il  y  a  abondance  de  stàsè  pàpîüaîrë,  ce  est 
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de  règle  en  pareil  cas.  Réflexes  photomoteurs  nor¬ 
maux,  mais  un  peu  lents  ;  réflexes  à  la  convergence 
et  consensuels  normaux  ;  légère  inégalité  pupil¬ 
laire  (pupille  droite  plus  petite).  Bref,  champ  vi¬ 
suel  très  rétréci  pour  les  couleurs,  et  décolora¬ 
tion  papillaire  bilatérale,  surtout  marquée  à 
gauche,  ce  qui  donne  quelque  appréhension 
pour  l’avenir  de  la  rdsion  chez  notre  malade,  si  Un 
traitement  efiflcqce  n’intervient  pas  pour  arrêter 
l’évolution  de  la  tumeur  hypophysaire. 

Notre  malade  venant  nous  consulter  pour  une 
stase  intestinale  chronique,  nous  avons  eu  immé¬ 
diatement  l’attention  fixée  sur  la  possibilité,  chez 
lui,  'd’tm  mégacôlon  par  gigantisme  viscéral, 
susceptible  de  relier  l’un  à  l’autre  les  troubles 
intestinaux  d’une  part  et  l’acromégalie  hypophy¬ 
saire  d’autre  part. 

Nous  nous  sommes,en  effet,  rendu  compte,  à 
'  l’examen  téléradioscopiqüe,  des  dimensions  anor¬ 
males  du  côlon.  A  un  premier  examen  radiosco¬ 
pique,  après  lavement  baryté,  il  fallut  3  litres  de 
lavement  pour  remplir  l’anSe  sigmoïde  seulement. 
A  un  deuxième  examen,  sans  remplissage  aussi 
complet,  il  fallût  4  litres  pour  pénétrer  jusqu’au 
côlon  droit. 

Ba  forme  des  divers  segments  du  côlon  montre 
non  seulement  un  élargissement,  mais  aussi  un 
allongement  très  net:  l’ansesigmoïde  remonte  très 
haut,  le  bassin  étant  lui-même  très  augmenté  dans 
ses  dimensions  verticales. 

Le  côlon  transverse  fait  deux-  boucles  complètes 
qui  l’allongent  beaucoup. 

Be  cæco-ascendânt  est  long,  contourné,  volu¬ 
mineux.  Be  gigantisme  colique  est  d’autant  plus  à 
noter  qüe  l’estomac  n’âpparaît  pas  allongé. 

Il  Semble  donc  que,  chez  notre  sujet,  la  consti¬ 
pation  soit  èn  relation  avec  tm  gigantisme  colique 
partiel.  Autrement  dit,  le  mauvais  drainage, 
qui  remonté  à  qüelques  armées  seulement,  est  lié 
à  un  méga  et  surtout  à  un  dolichocôlon,  lui-même 
non  congénital  mais  contemporain  des  autres 
gigantismes  partiels. 

D’aütre  part,  il  est  tentant  de  donner  pour 
ces  mégaviscères  la  même  explication  que  pour 
le  gigantistne  deS  membres,  du  crâne  et  du  thorax 
en  incriminant  la  tümeür  du  lobe  antérieur  de 
l’hypophyse. 

Par  là  même,  notre  cas  nous  paraît  Un  sérieux 
argument  en  faveur  de  la  théorie  du  gigantisme 
viscéral  comme  cause  des  mégaviscères,  du  méga¬ 
côlon  notamment.  Il  a  donc  à  nos  yeux  un  intérêt 
très  grand  non  seulement  pour  l’étude  du  gigan¬ 
tisme  viscéral  dans  l’acromégaUe,  mais  aussi 
pour  la  théorie  du  mégacôlon  par  gigantisme. 


Be  gigantisme  viscéral,  dans  l’acromégalie,  est 
loin  d’être  constant,  mais  il  n’en  existe  pas  moins 
dans  certains  cas;  si  l’on  a  noté  la  coexistence  de 
l’acromégalie  et  des  mégaviscères,  il  ne  semble  pas 
qu’on  ait  signalé  jusqu’ici  la  colomégalie  dans 
l’acromégalie. 

C’est,  principalement,  le  gigantisme  du  ccÈur  qui 
a  attiré  l’attention  des  cliniciens,  en  raison  des 
troubles  circulatoires  qui  en  dérivent  parfois  est 
qui  peuvent  conduire  à  l’asystolie,  ainsi  que  nous 
en  avons  publié  un  cas  récent. 

On  a  trouvé  fréquemment  de  l’hypertrophie 
du  cœur  ;  Amsler  {Berl.  klin.  Woch.,  1912)  admet 
inême  que  cette  hypertrophie  existe  dans  un  tiers 
des  cas  (15  cas  sur  45).  Cette  hypertrophié  peut 
être  extrême;  Tandis  que  le  poids  moyen  du  cœur 
est  aux  environs  de  340  grammes,  dans  un  cas 
d’Osborn  le  cœur  pesait  i  275  grammes  (la  mort 
survint  par  fêlure  cardiaque).  Dans  un  cas  de 
Cushing  et  Davidoff  (qui  ont  publié  tout  récém-^ 
ment  une  monographie  remarquable  sur  la  maladie 
de  Marie  :  Monograph  of  the  Rockefeller  Institute 
for  medical  Research,  23  avril  1927),  le  cœur  pesait 
I  050  grammes  :  l’hypertrophie,  extraordinaire, 
était  concentrique,  les  fibres  musculaires  élargies  ; 
il  n’y  avait  pas,  d’ailleurs,  de  lésions  orificielles. 

Dans  un  autre  cas  des  mêmes  auteurs,  le 
cœur  pesait  i  000  grammes  ;  dans  un  troisième, 
486  grammes. 

Dans  un  cas  de  Kraus  {Deut.med.  Woch.,  1920), 
le  cœur  pesait  950  grammes  ;  dans  un  cas  de  Widal, 
875  grammes. 

Dans  un  cas  de  Paviot  et  Beutler  {Lyon  médi¬ 
cal,  1904),  le  Cœur  pesait  830  grammes  ;  la  paroi 
ventriculaire  gauche  avait  près  de  3  centimètres 
d’épaisseur. 

Dans  un  cas  de  Breton  et  Michaut  {Gaz.  hôp., 
décembre  1900),  le  cœur  avait  un  diamètre  verti¬ 
cal  de  i2'='“,5,  horizontal  de  I4““,5  ;  il  y  avait  eu 
une  grosse  arythmie. 

De  foie  a  été,  lui  aussi,  trouvé  très  augmenté  de 
volume  et  de  poids  :  mais  il  faut  faire  des  réserves 
pour  une  série  de  cas  où  il  s’agissait  vraisemblable¬ 
ment  de  foies  cardiaques  congestifs  liés  aux 
troubles  cardiaques  que  nous  venons  de  signaler. 

De  poids  moyen  du  foie  étant  de  i^s,goo,  ce 
viscère  fut  trouvé,  dans  un  cas  de  Dallemagne,  de 
5’'e,goo;  dans  un  cas  de  Daunois  et  Roy,  de4''e,55o; 
dans  W  cas  de  Broot,  de  4*'s,i36  ;  dans  un  cas  de 
Dana,  de  415^,074;  dans uii cas  d’Osbom,de3''g,545-: 
dans  un  cas  d’Amsler,  de  3^8,610  ;  dans  les  cas  de 
Cushing  et  Davidoff,  de.  3^^^, 380,  3''b,3I5,  2*^8,480, 
2’^e,500  ;  dans  un  cas  de  Chauffard  et  Ravaut,  de 
2’'g,8oo. 
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Le  rein  a  présenté  des  dimensions  géantes  dans 
maintes  observations.  Le  poids  moyen  d’un  rein 
étant  de  125  grammes,  ce  viscère  fut  trouvé  de 
390,  300, 280  (Cushing) ,  310  (Paviol  et  Beutler), 
290  (Chauffard  et  Ravaut)... 

Le  pancréas  (poids  normal  76  grammes)  fut 
trouvé  de  250  grammes  chez  un  géant  acroméga- 
Uque  (Launois),  de  83  dans  im  cas  d’acromégalie 
sans  gigantisme  de  Cushing  ;  il  était  peu  modifié 
dans  le  cas  d’Amsler. 

La  rate  (poids  normal  :  190)  fut  trouvée  de  370  • 
grammes  par  Launois  chez  un  géant  acromégale, 
de  385  (Cushing),  de  585  dans  tm  autre  cas  (mais 
il  y  avait  des  infarctus  de  515  grammes)  dans 
un  cas  d’Amsler. 

La  glande  thyroïde  fut  trouvée  de  250  grammes 
(Launois)  avec  hypertrophie  chez  un  géant  acro¬ 
mégale  :  soit  dix  fois  le  poids  normal  (Cushing). 

DansuncasdeCushing,  elleétaitde  105  grammes. 
Dans  un  cas  d’Amsler,  on  note  tm  goitre  colloïdo- 
kystique.  Elle  est  souvent  hypertrophiée,  par¬ 
fois  avec  adénomes  multiples.  Dans  notre  cas,  elle 
était  manifestement  augmentée  de  volume. 

Les  surrénales  sont  parfois  hyperplasiées  et 
présentent  parfois  des  adénomes  (cas  d’Amsler). 

Par  contre,  les  organes  génitaux  (testicules  no¬ 
tamment)  sont,  le  plus  souvent, atrophiés,  proba¬ 
blement  par  juxtaposition  du  syndrome  adiposo- 
génital  de  Babinski-Erôhhch  avec  le  syndrome 
acromégalique  de  Marie. 

Bref,  à  l’exception  des  glandes  génitales,  la 
plupart  des  glandes  endocrines  ont  subi  des 
augmentations  importantes,  véritable  gigantisme 
viscéral  dont  l’hyperplasie  peut  être  interprétée 
de  diverses  façons. 

Le  gigantisme  des  segments  digestifs  a  été, 
jusqu’ici,  le  moins  souvent  signalé. 

Seule, la  langue  est  notée  comme  hyperplasiée 
dans  la  plupart  des  observations. 

La  macroglossie,  facile  à  voir  d’ailleurs,  par  le 
simple  examen  clinique,  est  un  signe  habituel  de 
l’acromégahe.  Dans  notre  cas  la  langue  était 
très  large,  débordant  les  arcades  dentaires,  grosse 
en  totalité,  avec  papilles  très  apparentes  et  volu¬ 
mineuses. 

Il  en  est  de  même  dans  un  cas  dout  les  photo¬ 
graphies  et  les  coupes  se  trouvent  dans  le  travail 
de  Cushing  et  Davidoff.  Dans  tm  cas  de  Chauffard, 
la  macroglossie  était  le  symptôme  le  plus  appa¬ 
rent  et  permettait  à  elle  seule  de  conclure  à  une 
acromégalie  fruste. 
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Les  amygdales,  le  larynx  sont  souvent  augmen¬ 
tés. 

Les  glandes  salivaires  sont  parfois  volumi¬ 
neuses,  apparentes  à  la  vue  :  dans  un  cas  de  Cushing 
elles  pesaient  :  la  parotide  35  grammes,  la  sous- 
maxillaire  22,  la  sublinguale  10. 

Les  dimensions  de  Vœsophage,  de  V estomac,  de 
l'intestin  sont  notées  seulement  dans  quelques 
autopsies  ou  après  examens  radioscopiques  des 
viscères.  Mais,  le  plus  souvent,  elles  sont  normales 
ou  n’ont  pas  été  notées. 

Cependant  Chauffard  et  Ravaut  notent ,  dans  leur 
cas,  que  l’estomac  düalé  descendait  jusqu’à  l’om¬ 
bilic  (ce  qui  est  bien  modeste  comme  distension)  : 
l’intestin  grêle  mesurait  io“,io  (au  lieu  de  6  à  8), 
le  gros  intestin  i™,85  et  10  centimètres  de  dia¬ 
mètre  (au  lieu  de  i“,50  et  de  7  centimètres  envi¬ 
ron)  :  il  s’agit  là  d’aùgmentations  assez  faibles. 

Dans  le  cas  de  Paviot  et  Beutler,  on  note,  de 
façon  vague,  une  hypertrophie  de  tous  les  viscères. 

Dans  un  cas  de  Cushing  et  Davidoff,  l’estomac 
était  énorme  :  la  grande  courbure  mesurait  70  cen¬ 
timètres  de  long,  la  petite  30  centimètrés  ;  l’es¬ 
tomac  contenait  900  centimètres  cubes  de  liquide 
résiduel  semi-fluide.  L’intestin  grêle  mesurait 
34  pieds  (au  heu  de  22)  ;  le  gros,  8  pieds  et  demi 
(au  Heu  de  5). 

Dans  un  cas  de  Cushing,  l’appendice  était  long 
de  II  centimètres  ;  le  cæcum  était  grandement 
dilaté. 

Breton  et  Michaut  [Gaz.  hôp.,  1900)  notent,  dans 
la  plupart  des  cas  d’acromégahe,  une  constipa¬ 
tion  opiniâtre,  mais  sans  insister  sur  sa  cause  ou 
sur  ses  relations  avec  tm  mégacôlon. 

Bref,  nous  n’avons  trouvé,  dans  la  Httérature, 
aucun  cas  aussi  typique  que  le  nôtre,  avec  co¬ 
existence  d’un  mégacôlon  et  d’une  acromégalie 
hypophysaire.  Or  cette  coexistence  vient  puis¬ 
samment  à  l’appui  de  la  théorie  tératologique 
des  mégaviscères  par  gigantisme  viscéral. 


On  sait  que  les  mégaviscères,  congénitaux  ou 
acquis,  sont  expUqués,  le  plus  souvent,  par  l’une 
ou  l’autre  des  théories  suivantes  : 

La  plupart  des  auteurs  admettent  que  l’aug¬ 
mentation  de  taiUe  et  la  distension  d’un  segment 
creux  (d’un  segment  digestif  notamment)  sont 
liées  à  une  stricture  placée  plus  bas. 

C’est,  en  effet,  une  grande  loi  de  pathologie 
générale  que  tout  obstacle  provoque  rh3pertro- 
phie  du  segment  sus-jacent  pendant  la  période 
de  lutte  contre  la  sténose,  et  provoque  au  con¬ 
traire  la  dilatation  de  ce  segment  lorsqu’il  est 
forcé,  fatig;ué,  dégénéré  et  devenu  incapable  de 
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forcer  l’obstacle.  C’est  ainsi  que  la  vessie  s'hy- 
pertrophie,  puis  se  dilate  au-dessus  d’un  rétré¬ 
cissement. 

De  même,  l’oreillette  gauche  s’hypertrophie, 
puis  se  dilate  au-dessus  d’un  rétrécissement  mi¬ 
tral,  etc. 

Aussi,  pour  les  différents  cas  de  mégacôlon, 
de  mégaduodénum,  de  mégagastre,  ou  de 
méga-œsophage,  on  a,  avec  opiniâtreté,  recherché 
une  stricture  expliquant  la  dilatation  sus-jacente. 
Mais,  le  plus  souvent,  on  ne  l’a  pas  trouvée  :  on 
a  alors  admis  qu’il  s’agissait  d’une  stricture  non 
organique,  d’une  coudure  ou  d'un  spasme  échap¬ 
pant  aux  e3q)lorations  anatomiques  ;  or,  dans  la 
plupart  des  cas,  on  ne  peut  constater  radiologi¬ 
quement  ni  coudure  ni  spasme. 

Quelque  séduisante  que  soit  cette  théorie,  on 
est  donc  obligé  de  convem’r  que,  dans  un  très 
grand  nombre  de  cas,  elle  ne  cadre  pas  avec  les  faits. 

Une  autre  théorie,  fort  séduisante  aussi,  sou¬ 
tenue  principalement  par  Bard,  puis  par  CEttinger 
et  Caballero  à  propos  des  méga-œsophages,  est  la 
théorie  du  gigantisme  viscéral.  On  admet  que  les 
dimensions  anormales  d’un  segment  creux  sont 
liées  à  qn  développement  exagéré  de  ce  segment, 
dont  les  dimensions  ne  sont  pas  proportionnées  à 
l’écheUe  des  autres  parties  du  corps.  En  fait, 
bien  que  l'on  sache  mal  par  quel  mécanisme  il  y 
a  harmonie  de  croissance  entre  les  différents  seg¬ 
ments,  on  peut  admettre  que,  tératologiquement, 
il  y  a  rupture  de  cette  harmonie  et  production 
d’un  gigantisme  (ou  d’im  nanisme)  partiel.  C’est 
par  la  théorie  du  gigantisme  viscéral  partiel  que 
que  l’on  peut  expliquer  la  maladie  ^  Hirsch- 
sprung,  comme  le  méga-œsophage.  Mais  cette 
ingénieuse  hypothèse  manque  jusqu’ici  de  preuves. 

Or  notre  cas  apporte  à  cette  théorie  tm  argument 
sérieux.  Le  méga-dolichocôlon  constaté,  cause  de 
la  constipation  de  notre  malade,  apparaît,  en  effet, 
en  relations  directes  avec  le  gigantisme  acroméga- 
lique,  lié  lui-même  à  la  tumeur  h^qrophysaire. 
Il  y  a,  chez  notre  malade,  gigantisme  du  côlon, 
comme  il  y  a  gigantisme  des  mains,  des  pieds,  du 
thorax,  du  crâne,  du  bassin  ;  ce  gigantisme  est, 
suivant  toutes  probabilités,  sous  la  dépendance  des 
mêmes  causes  et  conditionné  par  le  développément 
exubérant  de  l’hypophyse  antérieure  démontré 
par  les  examens  radiologiques  et  ophtalmologique. 

Ainsi  notre  cas  d’acromégalie  avec  tumeur  de 
l’hypophyse  apparaît-il  intéressant  non  seulement 
C(nnme  démonstration  du  gigantisme  viscéral  et 
notamment  du  gigantisme  colique  constaté,  mais 
encore  à  cause  de  l’appui  qu'il  apporte  à  la  théorie 
du  gigantisme  viscéral  dans  l’explication  des 
mégaviscùre.s  du  mégacôlon  notamment. 


FRÉQUENCE  DES 
COLIBACILLES  DANS  LES 
URINES  D’URINAIRES 

RÉCOLTÉES  PAR  CATHÉTÉIVJSME 

le  D'  PILLET  (4?  Rouen). 

1.  Dans  les  urines,  les  bacîUes  sont  beaucoup  plus  iré- 
quents  gtfe  les  Çoccis  (les  B.  K.  éliminés), 

2.  Tous  ces  bacilles  sont  Gram-négatif  :  or.  Colis,  Pro- 
téus;  Friedlânder,  Pyocyanique  sont  Gram-négatif  :  quelle 
est  leur  fréquence  réciproque. 

^3.  Dans  les  3I4  des  cas,  l'identification  montre  qu'il 
s’agit  de  Colis,  et  d’une  race  unique. 

Nous  nous  sonunes  proposé  de  connaître  le 
pourcentage  relatff  du  coli  et  des  autres  bacilles 
dans  les  urines  d’urinaires  r  rétrécis,  prostatiques, 
calculeux,  néoplasiques,  pyélonéphrites  ou  cys¬ 
tites  chroniques. 

Nous  en  avons  les  observations  détaillées. 

Nous  éliminons  les  blennoragiques  et  les  tuherr 
cfüeux,  en  nous  rappelant  que  ces  derniers.^  repré¬ 
sentent  près  de  50  p.  100  des  urinaires. 

Toutes  ces  urines  ont  été  prélevées,  dans  notre 
clientèle  privée,  par  cathétérisme  aseptique,  dans 
des  flacons  stériles.  Souvent  ces  urinaires  n’avaient 
jamais  été  sondés,  du  moins  depuis  longtemps. 
Cette  sélection  nous  fournira  des  résultats  assez' 
différents  des  milieux  hospitaliers. 

Nous  avons  éliminé  systématiquement  ; 

1°  Des  urines  de  miction;  contaminées,  chez  la 
femme  surtout,  pendant  la  traversée  de  l’urètre 
(normalement  microbien)  ; 

2°  Des  urines  de  malades  qui  se  sondent  eux- 
mêmes,  contenant  des  saphrophytes  d’origine 
externe  :  Mesentericus,  pseudo-diphtérique.  Cutis 
commune,  etc.  Un  certain  nombre  de  ces  germes 
sont  détruits  par  l’antisepsie  imparfaite  du  malade 
ou  ne  prospèrent  pas  dans  les  urines  acides. 
Ils  n’appartiennent  pas  à  la  pathologie  urinaire 
et  compliquent  la  tâche  du  bactériologiste  ; 

30  Les  malades  médicaux^  pouvant  présenter 
des  microbes  exceptionnellement  rencontrés  dans 
les  urines  :  typhiques,  pneumocoques. 

Une  récolte  aseptique  par  cathétérisme  ne  con¬ 
tient  donc  que  les  seuls  germes  provenant  de 
l’organisme.  Ils  se  réduisent  pratiquement  aux 
coli  surtout  ;  staphylocoques,  rencontrés  plutôt 
dans  les  urines  alcalines)  suspectes  de  calculose 
phosphatique),  entérocoques,  et  à  de  rares  strep¬ 
tocoques. 

Voici  les  résultats  1°  des  examens  directs  ; 
2°  des  identiflcations. 

Examens  directs.  —  Sans  préjuger  encore  de 
leur  nature  exacte,  nous  désignons  provisoirement 
sous  le  nom  de  «  coli  '»  tout  bacille  Gram-négatif, 
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I.  Rétrécis.  —  i)'  Colis,  Chaînettes  courtes 
d’entéros  ou  streptos  ; 

2)  Urines  neutres.  Colis  en  file  de  bateaux  (strep¬ 
tobacille)  ; 

3)  Staphylos  ; 

4)  Urines  alcalines.  Staphylos  ; 

5)  Urétrotomie  externe.  Diabète,  colis  ; 

6)  Urétrotomie  interne.  Colis  ; 

7)  Rétrécis  filiformes  :  diplos  indéterminés  (sta¬ 
phylos  ou  entéros)  ; 

8) ,  Staph^dos  et  colis  dans  la  proportion  de 
I  p.  50  ;  même  proportion  relative  entre  les  colo¬ 
nies  sur  gélose  ; 

9)  Orchite  récidivante  :  colis  j 

■10)  Orchite  :  colis,  formes  moyenne  et  longue. 

II.  Calculs.  —  II)  Calcul  urétéral;  diplos: 
entéros  plutôt  que  staphylos,  car  pas  de  grappes  ; 
colis. 

12)  Calcul  urétéral  :  staphylos,  rares  bacilles, 
une  chaîne  de  streptos  ; 

13)  Calculs  réno-vésicaux,  strepto-bacilles  ; 

14)  Calcul  rénal  :  staphylos  ; 

15)  Calcul  corallrforme  :  staphylos,  quelques 
Priedlânder  ; 

16)  Gravelle  :  tétragène.  Variété  de  Staphylos. 
Noter  la  fréquence  des  Staphylos,  dans  la  calcu- 
lose  infectée. 

III.  Prostatiques.  —  17)  Staphylos,  streptos  ; 

18)  Cachectique,  incontinence,  urémie  :  colis  ; 

19)  Distension  énorme  :  staphylos  et  quelques 
streptos  ; 

20)  Prostatique  et  rétréci  :  staphylos  et  strep¬ 
tos  ; 

21)  Prostatiques  :  Colis  ; 

22)  Prostatiques  ;  Colis  longs  èt  courts  ; 

23)  Prostatectomies  :  colis,  quelques  staphylos, 
deux  chaînettes  d’entéros  ; 

24)  Dix  jours  après  :  staphylos  ; 

25)  Diplocos  et  colis  ; 

26)  Guéri  :  colis. 

IV.  Néoplasmes  /vésicaux.  — 29)  Après  haute 
fréquence  :  colis* 

30)  »  »  vStrepto-bacille  ; 

31)  »  »  Colis  ; 

32)  ■  »  »  Colis. 

Pyélo-néphrites  (femmes).  —  33)  Grossesse, 

régime  végétarien,  urines  alcalines  dont  le  degré 
n’est  cependant  pas  sufiisant  pour  précipiter  les 
phosphates  ammoniaco-magnésiens  :  colis  ; 

34)  »  Bacille  mobile,  type  :  colis  ; 

35)  »  Colis. 

Cystites  chroniques.  —  36)  Hématurie,  ul¬ 
cération  vésicale  :  diplos  (staphylos  ou  entéros)  ; 

37)  Hématurie  grave  :  colis  ;  deuxième  .examen  ; 
nombreux  colis,  quelques  staphylos  ; 

38)  »  Diplobacilles  ; 
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39)  C.  E.  colis  et  diplos  entéros  et  non  staphy 
los  :  gélatine  non  liquéfiée  ; 

40)  Rétention  complète,  sondée  matin  et  soir  : 
gros  bacille  Gram-positif  ;  n’a  pas  été  identifié. 

Résumé.  —  Sur  40  cas,  bacilles  type  coli  :  27 
(près  des  3/4)  ;  .staphylos  :  13  ;  entéros  ;  7. 
Race  unique  :  28  cas  (3/4)  ;  streptos  :  6  ;  races 
multiples  :  12. 

(Da  proportion  d’entéros  et  streptos  est  trop 
forte,  pm'sque  nous  avons  compté  dans  vm  cer¬ 
tain  nombre  de  cas  :  entéros  ou  streptos.) 

Sur  ces  27  bacilles  (et  non  coccis)  quelle  était 
la  proportion  des  :  colis,  Friedlander,  proteus, 
pyocyaniques,  tous  étant  Gram-négatifs? 

Pour  les  distinguer  sûrement,  il  fallait  en  faire 
l’identification  complète  ;  nous  avons  donc  pré¬ 
levé  16  souches  ; 

Sur  16  cas,  nous  txouvons  :  14  colis,  2  Fried- 
lânder,  i  streptocoque  [ni  proteus,  ni  pyocya¬ 
nique).  Ces  résultats,  "comme  nous  le  verrons 
bientôt,  sont  assez  différents  de  ceux  du  milieu 
hospitalier. 

Examen  direct.  —  I.  Ses  avantages.  —  Ees 
bacilles  sont  vivants,  on  juge  de  leur  mobilité. 
Des  Friedlander  sont  “immobiles  ;  les  colis  peu 
mobiles  ;  les  pyocyaniques  plus  mobiles  et  plus 
fins  ;  les  proteus  très  mobiles,  en  culttue  récente 
on  les  voit  pirouetter  sur  eux-mêmes,  traverser 
comme  des  rats  d’eau  le  champ  de  la  préparation  ; 
(proteus  et  tétanique  sont  des  bacilles  types 
pour  la  coloration  des  cils). 

Déformations  des  eeucocytes.  —  a.  Sans 
rétention  chronique  de  la  vessie  ou  des  reins, 
avec  urines  acides,  les  leucocytes  conservent  leur 
forme  circulaire  ; 

b.  Avec  rétention,  üs  sont  déformés  en  cer¬ 
ceaux,  lunules,  morilles.  Pisch  croit  pouvoir  re¬ 
connaître,  à  l’état  frais,  des  déformations  caracté¬ 
ristiques  de  la  tuberculose. 

II.  Inconvénients.  —  Certains  microbes 
restent  invisibles  à  l'examen  humide  :  excès  de 
lumière,  bacilles  phagocytés  dans  les  polynu¬ 
cléaires.  Ne  pas  conclure  à  une  pyurie  aseptique 
(suspecte  de  tuberculose)  avant  coloration  à  sec, 
qui  les  met  en  évidence. 

Coloration  au  bleu  de  méthylène  (faible)  ;  c’est 
un  colorant  excellent  pour  les  bactéries  et  les 
cellules  (noyaux  et  protoplasmas),  les  leucoc3des 
(colorafion  vitale  de  Sabrazès  pour  les  globules 
blancs  du  sang)  avec  nuances  métachromatiques. 

Pratiquement,  le  bleu  suffit  à  indiquer  la  mor¬ 
phologie  des  bactéries  urinaires  ;  la  différenciation 
par  la  double  coloration  de  Gram  est  inutile.  En 
effet  : 

Tous  les  «  bacilles  »  sont  Gram-négatifs  :  colis, 
Friedlander,  proteus,  pyocyanique  ; 
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Tous  les  «  coccis  »  sont  Gram-positifs  ;  staphylo¬ 
coques,  entérocoques  streptocoques. 

(Exception  sera  faite  pourlçs  gonocoques,  les 
seuls  coques  Grain-négatifs  ;  encore  sont-ils  déjà 
suspectés  à  leur  aspect  de  diplocoques  réniformes, 
adossés  par  leur  hile,  groupés  en  amas,  souvent 
intrâ  ou  extraleucocytaires  ;  bacilles  de  l’urètre, 
ils  sont  éUminés  par  le  cathétérisme.) 

Tes  cohs  se  grqupent  souvent  par  deux  bacilles  : 
diplo-bacilles,  ou  en  file  de  bateaux  :  strepto¬ 
bacilles. 

Tes  diplocoques  forment  deux  coccis  arrondis 
et  réunis.  Ce  sont  généralement  des  entérocoques, 
dont  ils  ont  l’aspect  normal,  ou  des  staphylos  dont 
les  grappes  ou  des  streptos  dont  les  grains  ont 
été  dispersés. 

Tes  chaînettes  peuvent  être  des  entéros  ou  des 
streptocoques;  quand  leurs  éléments  ne  sont  que  de 
quatre  ou  six  éléments,  Ce  sont  des  entérocoques; 
de  vingt  à  trente  éléments,  ce  sont  des  strepto¬ 
coques.  Il  arrive  qu’un  germe  urinaire  pousse  peu 
ou  pas  sur  gélose  simple  et  ipieux  sur  bouillon. 

Il  est  fréquent  que  les  urines  ne  contiennent 
qu’une  race  mic^robienne  :  isolement  et  auto¬ 
vaccins  en  sont  simplifiés  ;  cette  race  est  sans 
doute  mieux  adaptée  au  milieu.  Même  quand  il  y 
en  a  deux  ou  plusieurs,  une  race  est  toujours  plus 
nombreuse  que  l’autre,  par  concurrence  vitale. 

Choix  des  milieux  d’identification.  —  Te 
rouge  neutre,  étant  viré  par  tous  les  bacilles  uri¬ 
naires  :  cohs,  Friedlànder,  proteus,  pyocyanique, 
est  imftile. 

Ta  gélatine  n’est  pas  liquéfiée  par  le  coli. 

Elle  est  liquéfiée  par  le  Friedlànder  en  clou  et 
pas  toujours  ; 

Elle  est  hquéfiée  par  le  proteus,  mais  ce  germe 
nous  a  paru  rare  dans  les  urines  sélectionnées  par 
cathétérisme  ; 

Elle  est  Hquéfiée  par  le  staphylocoque,  qui  sera 
aisément  reconnu  à  sa  morphologie. 

Te  lait  est  coagulé  théoriquement  par  tous  les 
microbes  urinaires.  Pratiquement,  bien  des  cohs 
urinaires  ne  le  coagulent  pas  ;  c'est  donc  un  assez 
bon  moyen  de  les  distinguer  entre  eux. 

Tes  divers  sucres  sont  attaqués  plus  ou  moins 
par  le  coli,  le  Friedlànder,  l’eutéro  c’est  le  meil¬ 
leur  procédé,  pour  distinguer  leurs  variétés. 

Remarques.  — I.  Dans  trois  cas  d’infection 
aiguë’à’coHs  chez  la  femme  (deux  cystites  aiguës 
et  une  pyélo-néphrite)  : 

1°  Tous  les  sucres  usuels  ont  été  fortement  aci¬ 
difiés,  même  le  saccharose  (habituellement  res¬ 
pecté  par  le  coli)  ; 

3°  Ces  bacilles  examinés  à  l’état  frais  étaient 
agglutinés  en  amas  considérables, 
lyes  urines  de  période  aiguë  avec  douleur  fré* 
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quence  des  mictions  et  relativement  peu  de  leuco- 
C3d;es  (bien  qu’avec  fièvre  dans  la  pyélo-néphrite) 
contiennent  donc  une  agglutinine,  moyen  proba¬ 
ble  de  défense  de  l’organisme. 

II.  Absence  de  proteus.  —  Tes  statistiques 
de  bactériologie  urinaire  si  consciencieuses  de 
HaUé,  Rovsing,  etc.,  signalent  un  certain  nombre 
de  proteus.  Un  de  ses  caractères  essentiels  est  dé 
hquéfier  la  gélatine.  Qr,  sur  nos  i6  identifications 
et  sur  un  certain  nombre  d’autres  (non  citées, 
parce  qu’incomplètes),  nous  n’avons  pas  ren¬ 
contré  de  bacille  liquéfiant  la  gélatine  ;  sauf  un, 
qui,  provenant  d’urines  récoltées  dans  un  verre 
seulement  flambé,  pouvait  être  considéré  comme 
un  germe  extérieur.  Sur  les  uxines  récoltées  asep- 
tiquement,  chez  des  urinaires  n’ayant  pas  été  déjà 
sondés,  nous  n’avons  pas  rencontré  de  bacilles 
liquéfiant  la  gélatine.  Te  proteus,  bien  qu’il  soit 
l’agent  de  certaines  entérites  infantiles  (en  Orient 
surtout),  ne  passe  donc  pas  souvent  à  travers  le 
filtre  rénal.  Il  est  probable  que,  dans  le  tmheu  hos- 
pitaher,  il  provenait  de  sondes  ou  de  verres  non 
stériles. 

III.  Tes  Friedlànder  sont  immobiles,  encap¬ 
sulés,  à  culture  coulante,  ne  produisant  pas 
d’indol.  Nous  avons  montré,  dans  une  étude  anté¬ 
rieure,  qu’une  de  ses  races  (Deufled)  alcahnisait 
énergiquement  les  urines.  Tes  autovaccins  doivent 
être  fabriqués  avec  attention  pour  ne  pas  provo¬ 
quer  une  escharre  cutanée  (Dumas).  Cliniquement, 
leur  distinction  des  colis  paraît  peu  importante. 

IV.  Tes  streptocoques  apparaissent  sous  forme 
de  courtes ,  chaînettes  de  4  à  7  éléments,  alors 
confondus  avec  les  entérocoques,  ou  sous  formes 
plus  longues  de  20à  30  éléments,  carafitéristiques. 
Ils  peuvent  être  en  culture  pure  ;  nous  les  avons 
rencontrés  dans  une  cystite  chez  une  femme;  bien 
qu’ils  n’étaient,  à  ce  moment,  pi  hémol3d;iques,  ni 
pathogènes,  il  est  probable  que,  comme  tous  les 
autres  bacilles  urinaires,  ils  pourraient  le  rede¬ 
venir  sous  certaines  influences,  la  grossesse 
en  particulier.  Une  femme  dont  l’appareil  urinaire 
présente  une  infection'  chronique  à  streptocoques 
paraît  bien  exposée  4  des  accidents  puerpéraux  : 
c’est  un  'fait  intéressant  pour  les  accoucheurs. 

V.  Nous  n’avons  rencontré  de  pyocyaniques 
(Motz)  que  dans  les  plaies  urinaires  ouvertes  à  la 
peau  :  néphro  ou  cystostomies.  On  est  sûr  de  le 
voir  apparaître  après  lavage  à  l’eaü  oxygénée, 
même  neutralisée.  Tes  pyocyaniques  sont  de 
«  bons  microbes  ».  Tes  malades  qui  en  présentent 
ont  des  chances  de  guérir.  Peut-être  exercent-ils 
une  action  défavorable  sur  les  autres  espèces  mi¬ 
crobiennes  de  la  plaie.  On  se  rappelle  qu’injectés 
en  même  temps  que  la  bactéridie  charbonneuse, 
ils  empêchent  son  développement.  Ils  sont  vite 
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détruits  dans  la  plaie  et  sur  la  peau  par  la  teinture 
d’iode.  Ils  sont  plus  fins  que  les  colis,  plus  mobiles  ; 
sont  des  âlcalinisants  énergiques  ;  aussi  ne  rou¬ 
gissent-ils  aucun  sucre.  Dans  le  doute,  il  suffit  de 
conserver  quelques  jours  leurs  cultures  pour  y 
voir  apparaître  la  fluorescence  verte  caractéris¬ 
tique  de  la  plupart  de  leurs  races, 

Des  rétentions  chronique  s  évoluent  avec  fine 
période  aseptique  et  latente  (hydronéphrose,  globe 
vésical  du  pros  tstique),  ce  sont  des  intoxiqués;  et 
une  2“®  période  d’infection  ;  sans  fièvre,  quand 
l’urine  purulente  s’évacue  partiellement;  avec 
fièvre  quand  elle  est  retenue  sous  tension.  Si  le  pus 
se  collecte  \  dans  une  «  cavité  close  »  :  abcès  de  la 
prostate,  pyonéphrose;  période  chirurgicale.  Si  les 
bacilles  passent  dans  le  sang  où  l’Hémoculture  les 
retrouve  en  période  fébrile  :  scepticémie,  d’autant 
plus  redoutable  que  toutes  les  bactéries  urinai¬ 
res  :  colis,  staphylocoques,  streptocoques  et  autres, 
■paraissant  non  pathogènes  en  période  chronique, 
sont  à  la  fois  aérobies  et  anaérobies  (facultatifs) 
pouvant,  sans  parler  des  anaérobies  stricts, 
engendrer  des  gangrènes  putrides  et  gazeuses, 
dont  le  t3q)e  est  l’infiltration  d’urine  des  rétrécis, 
qu’üs  soient  ou  non  diabétiques. 

Nous  avons  éliminé  l’étude  des  bacilles  de  Koch, 
mais  nous  ne  pouvons  omettre  complètement 
un  point  si  essentiel  ;  c’est  de  redire  au  bactério- 
logisteque,cHniquement,  près  de  50  p.ioo  des  uri¬ 
naires  sont  des  tuberculeux  (rénaux  ou  prosta¬ 
tiques).  Des  bacilles  de  Koch  sont  mis  en  évidence 
par  le  Ziehl  javec  ou  sans  homogénisation.  Une 
P3mrie  aseptique  fait  suspecter  la  tuberculose  ; 
mais  toutes  les  pjmries  aseptiques  ne  sont  pas 
tuberculeuses  (début  des  tumeurs  ou  calculs). 
Inversement,  la  tuberculose  urinaire  n’est  elle- 
même  aseptique  qu’au  début.  Des  bactUes  qui  lui 
sont  associés  (staphylocoques,  colis,  dont  nous 
venons  de  constater  la  fréquence)  peuvent  donner 
le  change  sur  la  cause  de  la  maladie  ;  bien  que, 
dans  une  tuberculose  infectée,  les  microbes  asso¬ 
ciés  soient  généralement  moins  nombreux  que 
dans  une  pyélo-néphrite  d’origine  intestinale,  par 
exemple. 

Avant  la  fabrication  d’im  vaccin,  demander 
une  fiche  clinique,  comme  pour  une  biopsie.  Si  le 
cas  est  douteux,  que  plusieurs  Ziehl  ne  soient  pas 
omis  et  au  besoin  une  inoculation.  En  cas  de  sep¬ 
ticémie,  on  emploierait  d’urgence  un  stock-vaccin 
de  provenance  sûre.  De  professeur  Sergent  n’a-t-ü 
pas  accusé  les  bouillons  lactiques  de  déminéra-| 
lisation  et  les  vaccins  de  poussées  de  tuberculose?,] 

De  regretté  Escat  disait  que  l’on  pouvait  par-l 
venir  à  aseptiser  les  urines,  même  avec  une  réten\ 
tion  chronique,  par  tme  cure  médicamenteuse  (al 
condition’ que  le  tube  digestif  la  supporte), 


Nous  venons  de  constater,  avec  précision, 
l’énorme  prédominance  du  coli  dans  les  urinés 
de  cathétérisme  aseptique.  D’effort  des  bactério¬ 
logistes  doit  donc  se  concentrer  sur  son  vaccin. 

Des  vaccins  désalbuminés  mettent  à  l’abri  des 
réactions  violentes.  Admirons  les  progès  déjà 
réalisés  par  Eisch,  Mauté,  Salembeni  et  Vincent. 


OBSERVATIONS 
SUR  LA  SYMPTOMATOLOGIE 
ET  SUR  LA  PATHOGÉNIE  DU 
COLLAPSUS  MASSIF  DU 
POUMON  (') 

Pioro  BENEDETTI 

De  collapsus  massif  du  poumon  est  une  affec¬ 
tion  beaucoup  plus  fréquente  qu’on  le  supposait 
il  y  a  quelques  années,  quand  on  en  publia  les 
premiers  cas.  Da  Httérature  en  langue  anglaise 
qui  s’est  formée  récemment  à  ce  sujet,  spéciale¬ 
ment  due  aux  auteurs  américains,  est  déjà  consi¬ 
dérable  ;  les  observations  signalées  en  Europe, 
au  contraire,  sont  très  rares  :  à  notre  connaissance, 
il  n’y  a  que  le  travail  de  J.  Quénu  et  Oberlin  (2) 
en  Erance,  et  la  brève  communication  deE.  Klein  (3) 
en  langue  allemande  ;  chez  nous,  en  Italie,  ont 
seulement  paru  un  mémoire  de  E.  Schiassi  (de 
Bologne)  en  1924  et  notre  monographie  de  1927  qui 
contient  la  bibliographie  jusqu’à  cette  époque  (4). 

Dans  un  àrticle  paru  il  y  a  quelques  mois  dans 
la  Presse  médicale,  M.  J.  RouiUard  (5)  a  donné  un 
aperçu  de  la  symptomatologie  du  collapsus  massif 
post-opératoire  en  rappelant  aussi  les  h3q)othèses 
généralement  admises  pour  sa  pathogénie.  Sans 
vouloir  répéter  ce  qui  a  été  clairement  exposé  par 
cet  auteur,  nous  nous  bornons  à  attirer  l’attention 
sur  quelques  faits  qui  permettent  de  mieux  défi¬ 
nir  l’entité  morbide  représentée  par  le  coUapsus 
massif,  que  l’on  doit  considérer  non  seulement 
dans  sa  forme  de  complication  post-opératoire, 
mais  aussi  dans  toutes  ses  autres  variétés  étio¬ 
logiques.  Nous  pourrons  ainsi  envisager  uiie 
pathogénie  qui  n’a  jusqu’à  présent  pas  été  proposée 
par  la  majorité  des 'auteurs  qui'  ont  traité  de  cette 
question. 

On  désigne  par  le  terme  de  collapsus  massif 

(i)  Travail  de  la  Clinique  médicale  de  rUnivevsité  royale  de 
Bo'ogne  (Directeur  :  M.  le  professeur  G.  Viola). 

{2)  J.  Qoénu  et  Oberlin,  Arth.  méd.-chirur.  des  maladies 
de  Vappar.  respiratoire,  t.  II,  n“  2,  1927, 

(3)  F.  Klein,  Medizinische  Klinik,  1928,  11“  3,  p.  173, 

(4)  F.  Schiassi,  Arch.  di  palol.  e  clin,  med.,  t.  III,  1924, 
p.553.  —  P.  Benedetti, /Irc/j.fli  palol.  e  clin,  med.,  t.  VI,  1927, 
et  dans  Collez,  med.  di  attualità  scientifiche,  éd.  Capelli, 
Bologne,  1927. 

(4  J,  RomiiARP,  Ia  Presse  mi’dicale,  1929,  n"  3,  p.  36, 
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du  poumon  un  état  d’atélectasie  acquise,  s’éta¬ 
blissant  rapidement  dans  un  ou  plusieurs  lobes 
pulmonaires,  sans  que  l’on  puisse  démontrer  l’in¬ 
tervention  des  facteurs  mécaniques  ordinaires 
de  l’atélectasie  (oblitération  des  bronches,  com¬ 
pression  du  parench5rme  pulmonaire).  Comme 
c’est  une  des  propriétés  fondamentales  de  cette  ' 
affection  de  s’établir  presque  soudainement  et 
en  même  temps  dans  tout  ou  presque  tout  le 
domaine  du  lobe,  le  terme  d’atélectasie  lobaire 
idiopathique  (Hirsch),  ou  de  coUapsus  lobaire. 
serait  plus  approprié  que  celui  de  côllapsus  massif, 
qui  néanmoins  est  déjà  universellement  employé. 

Les  observations  anatomo-pathologiques  sont 
très  peu  nombreuses  (Pasteur,  I,ow,  Bradford, 
EUiot  et  Ding]ey,-Sée,  F.  Schiassi,Kletz,  Packard, 
Bail),  parce  que  l’affection  guérit  presque  tou¬ 
jours. 

Be  poumon  du  côté  affecté  présente  les  altéra¬ 
tions  propres  à  l’atélectasie  complète,  totale  ou 
lobaire  ;  souvent,  en  plus  d’un  lobe,  l’atélectasie 
envahit  aussi  les  parties  les  plus  proches  du  lobe 
attenant.  EUe  se  manifeste  par  la  réduction  de 
volmne,  la  teinte  violacée  et  l’augmentation  de 
consistance  du  lobe  coUabé.  A  la  coupe,  il  n’y  aplus 
de  crépitation.  En  général,  la  trachée  et  les  bronches 
sont  libres,  quoique  l’on  rencontre  souvent  une 
bronchite  circonscrite  au  territoire  coUabé  avec 
amas  muqueux  à  l’intérieur  des  bronches.  Dans 
un  cas  de  côllapsus  massif  bilatéral,  presque 
total  à  droite,  lobaire  à  gauche,  ü  y  avait  une  tra” 
chéo-bronchite  généralisée  (BaU).  Be  côllapsus  se 
produit  le  plus  fréquemment  dans  les  lobes  infé¬ 
rieurs,  et  plus  souvent  à  droite  dans  les  formes 
post-opératoires  ;  mais  il  peut  atteindre  aussi  un 
poumon  entier,  ou  bien  un  lobe  supérieur  ou  par¬ 
fois  seulement  le  lobe  moyen,  comme  dans  le  cas 
de  F.  Schiassi. 

Bes  parties  non  affectées  des  poumons  se  pré¬ 
sentent  augmentées  de  volume  par  emphysème 
compensateur. 

B’examen  histologique  confirme  la  disparition 
des  cavités  alvéolaires,  les  parois  alvéolaires  étant 
tassées  les  tmes  contre  les  autres.  On  remarque  une 
très  grande  réplétion  des  petits  vaisseaux  pulmo¬ 
naires  et  bronchiques,  qui  apparaissent  aussi  très 
dilatés,  et  une  inflammation  péri  et  endo-bron¬ 
chique  limitée  aux  plus  petites  ramifications. 

Aux  altérations  propres  du  coUapsus  viennent 
s’ajouter  celles  qui  dépendent  des  comphcations 
éventuelles  •  (pleurésie,  _^brqncho-pneumonie)  et 
des  processus  morbides"'prée:dstânts"  à^’affec^ 
tion,  s’il  en  existe. 

Au  point  de  vue  de  l’étiologie,  les  formes  dè 


coUapsus  massif  se  groupent  selon  les  états  mor¬ 
bides  dans  l’évolution  desquels  il  se  produit  : 

I®  CoUapsus  massif  post-traumatique,  consé¬ 
quence  de  blessures  superficieUes  et  profondes  du 
thorax,  placées  du  même  côté  ou  du  côté  opposé, 
et  de  blessures  extrathoraciques  ;  côllapsus  massif 
post-opératoire,  généralement  suite  d’interven¬ 
tions  chirurgicales  sur  l’abdomen.  C’est  exclu¬ 
sivement  'à  cette  dernière  forme  que  se  rapporte 
l’article  de  M.  RouiUard,  qui  contient  aussi 
quelques  indications  bibliographiques. 

.  2°  CoUapsus  massif  survenant  pendant  l’évolu¬ 
tion  des  maladies  de  l’appareil  respiratoire  : 
bronchite,  abcès  du  poumon  (Elwyn),  néoplasies 
du  poumon  (Packard),  tuberculose  (Farris,  Bene¬ 
detti,  Packard,  Stoloff).  Jusqu’à  présent  les 
observations  de  coUapsus  massif  dans  la  tuber¬ 
culose  pulmonaire  sont  très  rares  ;  parmi  ceUes-ci 
nous  signalons  les  formes  qui  se  produisent  au 
cours  d’une  hémoptysie  :  nous  en  communi¬ 
quâmes  la  première  observation  en  1927,  deux 
autres  ont  été  signalées  récemment  par  Wüson 
et  par  Bray. 

3°  CoUapsus  massif  pendant  l’évolution  d’affec¬ 
tions  variées  ;  paralysie  diphtérique  du  diaphragme, 
empoisormement  par  HCl  (Pasteur),  poUomyélite 
aiguë  (Regan),  méningite  aiguë  (Eletz),  lésions 
de  la  moeUe  cervicale  (ChurchiU),  paludisme  (Fal- 
coner),  fracture  costale  au  siège  d’une  localisation 
cancéreuse  (F.  Schiassi),  etc. 

Au  point  de  vue  de  la  symptomatologie  du 
coUapsus  massif  que  nous  avons  déjà  étudiée  en 
détail  dans  notre  monographie,  nous  nous  bor¬ 
nons  àrappeler  que  l’affection  s’annonce  en  général 
bruyamment _  et  soudainement,  avec  dyspnée, 
cyanose,  douleur  et  constriction  thoracique,  tachy¬ 
cardie,  toux,  parfois  avec  expectoration,  fièvre  et 
leucocytose  dans  le  sang.  Ces  symptômes  peuvent 
aussi  être  absents  et  le  coUapsus  se  présente  alors 
comme  une  trouvaiüe  à  l’examen  physique  du 
thorax  ou  à  l’examen  aux  rayons  X. 

Bes  symptômes  objectifs  occupent  une  moitié 
entière  du  thorax,  ou  bien  sont  limités  au  terri¬ 
toire  d’un  lo()e  :  réduction  de  volume  et  immobilité 
respiratoire  de  lapartie  correspondante  du  thorax, 
élévation  et  immobilité  de  l’hémidiaphragme, 
matité  à  la  percussion.  Bes  vibrations  sont  géné¬ 
ralement  renforcées;  à  l’auscultation,  le  murmure 
vésiculaire  est  remplacé  par  im  souffle  intense, 
parfois  amphorique,  avec  bronchophonie.  Quel¬ 
quefois  les  vibrations,  au  heu  d’être  renforcées, 
sont  diminuées  et  même  abolies,  tandis  que  le 
murmure  vésiculaire  est  affaibU  ou  absent.  Nous 
dirons  plus  tard  les  causes  probables  de  cette  symp¬ 
tomatologie  atypique. 
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Du  côté  opposé  au  collapsus  massif  on  a  géné¬ 
ralement  less3miptômes  d’une  hyperactivité  respi¬ 
ratoire. 

D'autres  symptômes  thoraciques  sont  déter¬ 
minés  par  le  déplacement  des  organes  du  médias - 
tin  vers  le  côté  afFecté  :  la  déviation  de  la  trachée 
se  manifeste  parfois  parle  s3mdrome pseudo-cavi¬ 
taire  d’Armand-Delille  ;  le  déplacement  -du  cœur 
est  ordinairement  très  considérable  et  se  fait 
vers  la  droite  ou  vers  la  gauche,  suivant  que  le 
collapsus  massif  siège  à  droite  ou  à  gauche.  Il  se 
produit  aussi,  dans  ce  dernier  cas,  une  élévation 
de  la  pointe  du  cœur,  surtout  quand  le  collapsus 
occupe  le  lobe  pulmonaire  supérieur. 

I/’examen  radiologique  démontre  une  obscurité 
complète  au  niveau  du  collapsus  massif,  une 
diminution  d’amplitude  des  espaces  intercostaux 
correspondants,  l’élévation  et  l’immobilité  de 
l’hémidiaphragme  et  enfin  le  déplacement  des 
organes  du  médiastin.  1,’opacité  très  prononcée, 
qui  correspond  sur  le  film  aulobecoUabé,  dépend 
surtout  de  la  très  considérable  réplétion  vascu¬ 
laire  locale. 

Da  symptomatologie  reste  souvent  presque 
immodifiée  pendant  toute  l’évolution  du  coUap- 
sus  ;  parfois  elle  change  pour  cause  de  complica¬ 
tions  (pleurésie,  bronchite,  broncho-pneumonie, 
pneumothorax).  Après  quelque  temps,  un  ou  deux 
jours,  le  plus  souvent  après  une  ou  deux  semaines 
et  quelquefois  plus,  a  lieu  la  résolution  du  collap¬ 
sus,  quelquefois  très  rapidement  sous  forme  de 
crise,  le  plus  souvent,  au  contraire,  avec  reprise 
graduelle  de  l’aération  dans  le.  territoire  collabé. 

De  collapsus  aboutit  presque  toujotus  à  la  guéri¬ 
son  :  on  ne  coimaît  que  peu  de  cas  mortels,  parmi 
lesquels  on  doit  signaler  certains  collapsus  bila¬ 
téraux  qui  occasionnent  très  rapidement  la  mort. 

Dorsque  le  syndrome  se  présente  dans  sa  forme 
typique,  sans  complications,  le  diagnostic  ne 
rencontre  pas  de  sérieuses  difiicultés,  parce  que 
la  symptomatologie  comprend  deux  ordres  de 
faits  qui,  s’ils  se  trouvent  réunis,  constituent 
un  tableau  très  caractéristique  :  d’une  part  les 
symtpômes  qui  démontrent  la  présence  d’un 
foyer  lobaire  ou  plurilobaire  de  condensation  du 
parenchyme  pulmonaire,  tandis  que  dans  les 
bronches  la  libre  circulation  de  l’air  est  maintenue 
(limitation  de  l’expansion  respiratoire,  matité, 
renforcement  des  vibrations,  souffle)  ;  d’autre 
part  les  symptômes  révélant  la  diminution  de 
volume  du  lobe  collabé  (rétraction  tof ale  ou  régio¬ 
nale  de  l’hémithorax,  élévation  du  diaphragme, 
déplacement  du  médiastin  vers  le  côté  collabé). 

-  Si  l’on  considère  isolément  soit  les  S3miptômes 


du  premier  groupe,  soit  ceux  du  second,  l’on 
remarque  que  ni  les  uns  ni  les  autres  ne  sont 
caractéristiques  du  collapsus  massif.  Des  premiers, 
en  effet,  s’observent  ordinairement  hors  des  atélec¬ 
tasies,  dans  tous  les  processus  d’infiltration  pul¬ 
monaire.  Des  seconds,  quoique  considérés  par  les 
auteurs  comme  pathognomoniques  du  collapsus 
massif,  se  rencontrent,  hors  de  celui-ci,  dans 
d’autres  manifestations  morbides  qu’on  doit,  selon 
nous,  séparer  du  collapsus  massif  ;  nous  voulons 
parler  des  formes  d’atélectasie  pulmonaire  déter¬ 
minées  par  l’obstruction  bronchique.  CeUe-ci  est 
produite  soit  lentement,  par  compression  externe 
ou  par  lésion  de  la  paroi  des  bronches  (infiamma- 
toire,  néoplasique,  cicatricielle,  etc.),  soit  soudai¬ 
nement,  par  la  pénétration  d’tm  corps  étranger 
ou  par  ime  cause  quelconque.  Ces  formes,  qui  ont 
été  réunies  au  coUapsus  massif  par  des  auteurs 
récents,  comme  D.-R.  Bowen  (i),  se  distinguent 
cependant  de  celui-ci  par  le  tableau  clinique  et 
par  la  pathogénie. 

Tandis  que  dans  les  formes  d’atélectasie  pulmo¬ 
naire  par  obstruction  bronchique  on  observe  la 
disparition  des  vibrations  et  du  murmrue  vésicu¬ 
laire  au-niveau  du  foyer,  on  constate  presque  tou¬ 
jours,  dans  le  S5mdrome  du  coUapsus  massif,  la 
persistance  et  souvent  l’augmentation  des  vibra¬ 
tions  et  la  présence  d’un  souffle  tubaire  ou  ampho¬ 
rique,  symptômes  qui  démontrent  que  les  bronches 
sont  libres.  Ces  données  symptomatologiques, 
trop  souvent  négligées  par  les  auteurs,  doivent 
être  mises  au  premier  plan,  parce  qu’eUes  con¬ 
fèrent  au  syndrome  du  collapsus  massif  une  phy¬ 
sionomie  très  caractéristique. 

Da  symptomatologie  se  présente  parfois  aty¬ 
pique  pendant  certaines  phases  ou  aussi  pendant 
toute  la  durée  de  l’évolution  du  coUapsus  massif  : 
affaiblissement  ou  aboUtion  des  vibrations,  affai¬ 
blissement  ou  abolition  du  murmure  vésiculaire. 
Cela  se  rencontre  surtout  lorsquele  coUapsus  massif 
est  accompagné  d’autres  processus,  spécialement 
bronchite  ou  pleurésie  avec  épanchement. 

Toutes  les  deux  peuvent  préexister  au  coUapsus 
massif  ou  se  manifester  comme  complications,  et 
produire  les  modifications  susdites  du  tableau 
sjmptomatologique  en  créant  des  difficultés  d’in¬ 
terprétation  plus  ou  moins  grandes. 

Da  pathogénie  du  collapsus  massif,  toujours  très 
discutée,  représente  la  partie  la  plus  intéressante 
des  études  sur  cette  entité  morbide,  parce  qu’eUe 
se  relie  à  des  problèmes  de  physio-pathologie 

(i)  D.-R.  Bowen,  Am.  Joum.  of  Sœntgenology  and  Ead. 
Ther.,  1929,  t.  XXI,  p.  loi. 
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pulmonaire  très  peu  coimus  au  point  de  vue  cli¬ 
nique  et  expérimental. 

ly -hypothèse  qui  jusqu 4ci  a  été  la  plus  soutenue 
par  les  auteurs  attribue  la  production  du  çollapsus 
massif  à  une  obstruction  niécanique  des  bronches. 
Pour  eux,  le  çollapsus  massif  devrait  être  envi¬ 
sagé  comme  upe  forme  d’atélectasiç  par  absorp¬ 
tion,  processus  bien  connu  en  clinique  et  étudié 
expérimentalement  par  lyichtheim  et,  plus  récem¬ 
ment,  avec  des  perfectionnements  considérables 
de  technique,  par  Heller  (1914)  et  par  Coryllos 
et  Brinbaum,  Lee,  Ravdin,  Tucker  et  Pender- 
grass  (1938).  La  cause  de  l’obstruction  bronchique 
serait  représentée  par  la  stagnation  des  sécrétions 
des  bronches.  Elle  supprimerait  complètement  la 
ventilation  dans  un  territoire  pulmonaire  plus  ou 
moins  étendu  et  le  réduirait  à  l'état  d’ajiélectasiepar 
suite  de  l’absorption  graduelle  des  gaz  alvéola,ires 
par  le  sang  circulant  dans  le  réseau  pulmonaire. 

Cette  hypothèse,  basée  sur  quelques  données 
nécropsiques  (EUiot  et  Dingley)  et  sur  quelques 
observations  bronchoscopiques  qui  démontrent 
des  amas  de  mucus  pundent  dans  les  bronches, 
serait  confirmée  par  de  rares  observations  de 
çollapsus  massif  rapidement  guéri  après  l’évacua¬ 
tion  des  bronches.  Cependant  l’obstruction  bron¬ 
chique  ne  peut  être  admise  que  pour  un  petit 
nombre  de  cas  de  çollapsus  massif,  et  certainement 
pas  pour  ceux  dans  lesquels  l’examen  nécropsique, 
la  bronchoscopie  ou  la  symptomatologie  clinique 
prouvent  l'absence  d’obstacle  à  la  libre  circulation 
de  l’air  dans  les  bronches.  Mais  même  dans  les 
cas  où  l’obstruction  bronchique  par  bouchons 
muqueux  peut  être  démontrée  par  l’anatomie 
pathologique  ou  par  les  examens  sur  le  vivant, 
on  doit  toujours  se  demander  si  la  bronchite,  de 
laquelle  proviennent  les'  bouchons  muqueux,  ne 
serait  pas  ime  complication  tardive  du  çollapsus 
massif,  donc  absolument  étrangère  à  sa  production. 
C’est  à  cette  conclusion  que  l’on  arrive  par  la  révi¬ 
sion  de  la  httérature  concernant  cette  question. 
Dans  plusieurs  cas  les  S5rmptômes  de  bronchite 
ne  sont  apparus  que  lorsque  le  çollapsus  massif 
était  déjà  établi  depuis  quelques  jours.  Dans 
d’autres  cas,  l’autopsie  a  montré  que  les  altéra¬ 
tions  inflammatoires  des  bronches  étaient  limitées 
au  foyer  morbide.  Le  collabé  présente  en  effet 
des  conditions  extrêmement  favorables  à  la  pro¬ 
duction  d’une  bronchite  secondaire,  puisqu’il 
s’agit  d’un  territoire  soustrait  à  la  circulation 
aérienne  et  en  état  d’hyperémie  très  considérable. 

D'autres  mécanismes  d’obstruction  bronchique 
ont  été  invoqués  sans  que  pourtant  les  auteurs 
a.ient  pu  en  offrir  tme  démonstration  satisfaisante, 
m  moins  pour  le  cas  du  çollapsus  massif,  On  a  allé¬ 
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gué  une  vaso-dilatation  intense  de  la  muqueuse  des 
petites  bronches  (oedème  angiome urotique  local, 
Scott),  analogue  à  celle  décrite'  chez  le^cobaye 
comme  manifestation  anaphylactique  (Heoyer), 
ou  un  état  spastique  de  la  musculature  des 
bronches.  Il  n’est  pas  facile  de  concevoir  que  le 
bronchospasme  puisse  déterminer  une  atélectasie, 
lorsqu’il  est  ordinairement  suivi  du  phénomène 
contraire,  c’est-à-dire  de  l’augmentation  de  volume 
du  poumon  (emphysème  par  obstruction,  Mac 
Callum),  ni  que  le  çollapsus  massif  puisse  s’établir 
après  un  œdème  de  la  muqueuse  bronchique, 
puisque  dans  ce  cas  l’accumulation  de  liquide  dans 
les  alvéoles  provoquerait  l’état  connu  sous  le  nom 
de  drowned  lung,  qui  doit  être  tenu  s^aré  de 
l’atélectasie,  car  il  ne  s’accompagne  d’aucune 
rétraction  pulmonaire.  L’intense,  congestion  du 
réseau  capillaire  des  alvéoles  observée  dans  le 
çollapsus  massif  peut  être  expliquée  comme  un 
phénomène  secondaire  du^coUapsus,  c’est-à-dire 
comme  une  conséquence  de  la  chute  de  pression 
endo-alvéolaire  par  diminution  du  contenu  gazeux 
des  vésicules  pulmonaires  (hyperémie  ex  vamo) 
et  non  comme  l’effet  d’un  dérangement  primitif 
de  l’innervation  vasomotrice  locale. 

D’après  une  autre  conception  pathogénique,  le 
çollapsus  massif  prendrait  son  origine  dans  des 
désordres  de  la  mécanique  respiratoire  qui  se 
répercutent  principalement  sur  un  segment  thora¬ 
cique  et  par  là  sur  le  lobe  pulmonaire  correspon¬ 
dant.  Chaque  lobe,  en  effet,  est  relativement 
indépendant  au  point  de  vue  morphologique  et 
fonctionnel  (Sergent),  et  l’expansion  respiratoire 
se  fait  par  im  mécanisme  différent  selon  que  l’on 
considère  le  lobe  supérieur  ou  l’inférieur  (Keith). 
On  comprend  que  plusieurs  facteurs  étiologiques  de 
nature  organique,  et  encore  plus  souvent  fonction¬ 
nelle  (tels  que  la  fixation  du  diaphragme  dans 
une  situation  anormale,  sa  paralysie  ou  celle  des 
autres  muscles  respiratoires,  ou  encore  un  désordre 
de  la  coordination  des  mouvements  de  ces  muscles) 
puissent  supprimer  la  ventilation  respiratoire  dans 
l’un  ou  l’autre  territoire  du  poumon. 

Cette  condition  suffirait  d’après  certains  auteurs 
(Pasteur,  Bradford,  Tidy  et  Phillips,  Crymble, 
Briscoe)  à  déterminer  le  çollapsus  dans  le  territoire 
où  elle  se  produit.  Cette  hypothèse,  cependant, 
est  en  contradiction  avec  les  résidtats  des  re¬ 
cherches  expérimentales  et  avec  les  données  dé¬ 
duites  de  l’observation  des  sujets  traités  par  la 
phrénicectomie.  En  effet,  l’inactivité  fonction¬ 
nelle  du  poumon  détermine  à  l’ordinaire  un  état 
expiratoire  permanent  ou  cadavérique,  mais  jamais 
la  complète  déflation  du  parenchyme  respiratoire, 
c’est-à-dire  la  disparition  totale  ou  presque  totale 
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de  1  air  contenu  dans  les  alvéoles.  Pour  que  le  pou¬ 
mon.  passe  de  l’état  cadavérique  à  l’état  atélec- 
tasique,  il  faut  admettre  l’intervention  d’un  nou¬ 
veau  facteur  que  l’on  4oit  rechercher,  selon  nous, 
dans  le  pouvoir  de  rétraction  du  parenchyme 
pulmonaire. 

Chez  les  auteurs  qui  ont  étudié  la  pathogénie 
du  collapsus  massif  on  ne  trouve  que  de  rares  et 
très  incomplètes  mentions  de  cette  aptitude  phy¬ 
siologique  du  poumon.  Il  est  cependant  bien 
connu  que,  depuis  longtemps,  on  a  introduit  dans 
le  domaine  de  la  clinique  la  conception  d’une 
activité  pulmonaire  autochtone,  c’est-à-dire  indé¬ 
pendante  des  modifications  d’amplitude  de  la 
cage  thoracique  et  par  là  des  actions  musculaires 
inspiratoires  et  expiratoires.  Cette  activité  pulmo¬ 
naire  est  nommée  force  de  contraction  par  Skoda, 
force  vitale  de  rétraction  par  Traube  {Kontraktions- 
kraft,  vitale  Retraktionskraft),  tonicité  pulmonaire 
soumise  à  l’influence  dominatrice  du  système 
nerveux  par  Rosenbàch  et  par  Viola. 

Notre  maître  Viola  est  revenu  récemment  sur 
ce  sujet  (i).  Il  a  recueilli  une  ample  documenta¬ 
tion  clinique  qui  démontre,  dans  des  conditions 
pathologiques  multiples,  la  fonction  active  du 
poumon,  qui  consiste  dans l’aptitude  de  cet  organe 
à  se  rétracter  (tonus  de  constriction)  et  à  se  dilater 
(tonus  de  dilatation),  sous  la  dépendance  de  sa 
double  innervation  végétative,  S3unpathique  et 
vagale.  Quoique  l’on  n’ait  pas  encore  démontré 
histologiquement  l’innervation  des  flbres  élas¬ 
tiques,  il  y  a  des  auteurs  qui,  avec  Csiky,  recon¬ 
naissent  une  activité  directe  du  système  nerveux 
sur  le  système  élastique  ptflmonaire.  Sans  avoir- 
recours  à  cette  hypothèse.  Viola  admet  que  cette 
aptitude  autonome  du  poumon  trouve  son  ori¬ 
gine  dans  ce  tissu  musculaire  lisse,  fourni  d’élé¬ 
ments  nerveux,  qui  est  distribué  largement  dans 
les  septums  interlobulaires  et  dans  la  plèvre 
viscérale  (Baltisberger)  (2). 

Des  deux  grands  groupes  du  systèihe  neuro¬ 
végétatif,  le  paras3mipathique  exerce  son  influence 
en  déterminant  l’expansion  du  poumon  (allonge¬ 
ment  actif  des  muscles  interlobulaires  et  pleuraux 
provoquant  la  dilatation  ou  état  diastolique  du 
poumon),  le  S3m]pathique  au  contraire  détermine 
la  rétraction  (contraction  des  muscles  interlobu¬ 
laires  et  pleuraux,  provoquant  l’état  systolique 
du  poumon).  D’innervation  du  système  musculaire 
lisse  pleuro-interlobulaire  est  ainsi  l’inverse,  au 
point  de  vue  fonctionnel,  de  celle  du  S3rstème 
musciflaire  des  bronches  (Viola). 

(1)  G.  Viola,  BuUelina-delle  Scienie  mediche,  1928,  fasc.  4, 
p.  270,  et  fasc.  5,p.  354. 

(2)  Baltisbekger,  Zeitschr.  f.  Anal.  «.  Entwicklungsgesch. 
1921,  t.  nxi,  n®  3-4. 


Cette  conception  s’appuie  sur  une  série  d’obser¬ 
vations  cliniques  parmi  lesquelles  nous  rappe¬ 
lons  :  ' 

1°  D’observation  de  Viola  qui,  dans  un  cas  de 
paralysie  du  sympathique  cervical,  montra  du 
même  côté  tme  dilatation  pulmonaire  permanente 
au  niveau  de  la  région  apicale  avec  élargissement  " 
circonscrit  de  la  cage  thoracique  (h3q)erdistension 
alvéolaire  à  cause  de  la  prédominance  du  para¬ 
sympathique)  ; 

2°  D’observation  de  Scott,  qui,  dans  un  cas 
de  coUapsus  massif,  constata  à  l’écran,  après  une 
injection  d’atropine,  une  aggravation  transitoire 
du  collapsus  avec  augmentation  de  la  dyspnée 
et  de  la  toux  ; 

30  Des  observations  de  Neri  et  Palmieri  (de 
Bologne),  qui  ont  remarqué  chez  des  blessés  de 
guerre  porteurs  de  lésions  du  sympathique  cervi¬ 
cal,  des  S3mptômes  radiologiques  d’emphysème 
pulmonaire  homolatéral  ; 

40  D’observation  d’Alzona  (de  Bologne),  qui 
a  pu,  après  administration  d’adrénaline,  déter¬ 
miner  la  réapparition  transitoire  du  murmure 
vésiculaire  dans  certains  cas  de  tuberculose  pul¬ 
monaire  où  il  y  avait  un  état  d’hyperdilatation 
du  poumon  (3)  ; 

50  D’observation  de  l’hyperdistension  pulmo¬ 
naire  qui  se  produit  pendant  la  crise  d’aathme, 
et  qui  doit  être  considérée  comme  résultant  d’une 
hyperdüatation  active  des  alvéoles  associée  au 
bronchospasme,  l’un  et  l’autre  phénomène  étant 
de  nature  vagotonique.  EUe  présente  en  effet  la 
plus  grande  analogie  avec  celle  qui  se  produit 
dans  le  choc  anaphylactique  expérimental  :  dans 
celui-ci,  l’hyperdistension  pulmonaire  est  sans 
aucun  doute  un  phénomène  actif,  puisqu’elle 
a  Meu  même  quand  la  cavité  pleurale  a  été  large¬ 
ment  ouverte  (Csiky)  ; 

6°  Des  observations  de  F.  Schiassi  (de  Bologne), 
qui  a  pu  démontrer  la  fonction  active  du  poumon 
en  étudiant  les  modiflcations  de  la  tension  endo- 
pleurale  pendant  le  traitement  par  le  pneumo¬ 
thorax. 

Quelques  données  de  physiologie  expérimentale 
conflrment  la  participation  du  poumon  ainsi  que 
des  autres  organes  qui  appartiennent  au  même 
système  embryologique  (système  entéral)  à  la 
double  innervation  antagoniste  des  deux  sections 
du  système  neuro-végétatif  : 

Pari  (de  Padova)  a  obtenu  chez  la  grenouille 
un  collapsus  pulmonaire  permanent  après  sec¬ 
tion  du  pneumogastrique  (1906)  ; 

Carlson  et  Duckardt  (1920)  ont  démontré,  sur 

3)  F.  Alzoka,  la  caverne  «muteonellatubercolosipolmo- 
nàre{Arch.di  patol.  eclin.  1929, vol.  VIII,  fasc.  2, p.  125). 
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une  série  d’animaux  inférieurs  de  différentes 
espèces,  que  la  .section  du  pneumogastrique  pro-^ 
voque  un  -hypertonus  pulmonaire  permanent, 
qui  peut  disparaître  spontanément  (Patterson), 
et  est  inhibé  par  l’excitation  électrique  du  bout 
périphérique  de  ce  nerf  pratiquée  immédiatement 
après  la- section.  Les  mèmès  auteurs  ont  démontré 
que  si  l’on  excite  par  un  cornant  électrique  les 
fibres  du  S3mipatliique  avant  qu’elles  rejoignent 
le  pneumogastrique,  on  obtient  la  rétraction  du 
poumon. 

Jusqu’ici  les  recherches  expérimentales  n’ont 
eu  de  résultats  positifs  que  chez  les  animaux  infé¬ 
rieurs.  Les  quelques  essais  d’énervation  partielle 
du  poumon  que  nous  avons  faits  récemment  en 
collaboration  avec  G.  Laschi  (1927)  ont  donné 
un  résultat  négatif.  Il  était  impossible  de  cons¬ 
tater,  sur  le  chien  et  sur  le  lapin,  la  moindre 
différence,  même  à  l’écran  radiologique,  entre  le 
poumon  du  côté  opéré  et  le  poumon  sain.  Les 
recherches  expérimentales  de  R.  Fontaine  et 
L.-G.  Hermann  (1928)  sur  le  chien  ont  abouti  à  la 
même  constatation. 


La  notion  de  la  tonicité  pulmonaire  a  une  très 
grande  importance  au  point  de  vue  pratique, 
parce  qu’elle  permet  d’interpréter  nop^bre  de 
phénomènes  qü’on  observe  fréquemment  en  cli¬ 
nique  (atélectasies  sans  obstruction  des  bronches, 
dilatations  segmentaires  ou  totales  du  poumon) 
qui  s’expliquent  mal  par  les  données  classiques  de 
la  physio-pathologie  broncho-pulmonaire  (Viola). 
Parmi  ces  phénomènes,  qui  trouvent  au  con¬ 
traire  leur  explication  dans  le  principe  de  la  to¬ 
nicité  pulmonaire,  nous  nous  bornons  à  rappeler 
les  réactions  du  poumon  au  coius  des  épanche¬ 
ments  liquides  et  gazeux  de  la  plèvre,  réactions 
qui  sont  si  variables  d’un  individu  à  l’autre,  et  le 
phénomène  d’Abrams  qui  consiste  dans  une  dila¬ 
tation  marginale  active  du  poumon  déterminée 
par  voie  réflexe  à  la  suite  d’une  excitatiop  cutanée 
portée  au  même  niveau. 

Appliqué  au  cas  du  collapsus  massif,  le  principe 
de  la  tonicité  pulmonaire  permet  d’interpréter  la 
pathogénie  de  cette  entité  morbide  selon  une  con¬ 
ception  exacte  et  plausible  ;  le  collapsus  massif 
doit  être  considéré,  en  conclusion,  comme  l’effet 
d’une  exaltation  du  tonus  constrictif  du  poumon, 
qui  mène  à  la  rétraction  active  du  parenchyme 
et  qui  peut  se  produire  par  voie  réflexe  à  la  suite 
d’excitations  multiples  créées  par  les  contingences 
morbides  les  plus  diverses.  Parmi  toutes  les  inter- 
prétationsptoposées  jüsqu’àprésentpar  les  auteurs. 


celle  que  nous  soutenons  est  la  seule  qui  puisse 
s’appliquer  logiquement  â  toutes  les  formés -con¬ 
nues  du  collapsus  massif  ;  elle  nous  explique  en 
effet  les  données  de  l’expérience  cünlqué,  ceUes  de 
l’observation  radiologique  ét  anatomo-patholo¬ 
gique,  et  surtout  la  production  dû  coUâpsuS 
lorsque  l’arbre  bronchique  est  libre.  Sa  distribution 
lobaire,  son  apparition  soudaine,  sa  facile  réver¬ 
sibilité,  soit  spontanée,  soit  provoquée  par  les 
artifices  les  plus  divers,  sa  symptomatologie  et 
son  étiologie  complexe. 

Vu  la  pluralité  des  contingences  morbides  dans 
l’évolution  desquelles  peut  sp  produire  le  collapsus 
massif  et  considérant  l’extrême  fréquence  de  ces 
états  en  rapport  avec  la  rareté  relativedu collapsus, 
on  doit  admettre  aussi,  dans  son  déterminisme, 
une  condition  de  prédisposition  individuelle  que 
l’on  peut  identifier  avec  un  état  dystonique  de 
l’innervation  végétative  dü  poumon.  ■ 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

L’anesthésie  locale  intradermique  dans  les 

syndromes  douloureux  vésiculairesi  Sa 
physiologie. 

La  méthode  des  injections  calmantes  locales  est  l’appli¬ 
cation  thérapeutiflue  de  découvertes  physiologiques  ré¬ 
centes. 

Hutet  {Le  Journal  de  médecine  de  Lyon,  5  avril  1929) 
montre  qüe  leS  syndromes  douloureux  vésiculaires  cons¬ 
tituent  une  indication  tout  particuliérement  importante 
de  l’anesthésie  locale  dés  viscéralgieài  grâce  à  l’efScacité 
que  présente  cette  méthode  d’ordre  général  dans  ce  cas 
particulier. 

La  technique  très  simple  dé  la  méthode  rend  son  emploi 
facile  lors  d’Une  crise  de  colique  hépatique.  Èn  effet,  l’in¬ 
jection  Intradermique  d'un  centigramme  de  chlorhy¬ 
drate  de  cocaïne,  en  solution  au  centièmej  dans  la  zone 
cutanée  douloureuse,  est  d’une  pratique  très  aisée. 

Grâce  â  la  très  faible  quantité  d’anesthésique  employée , 
on  rie  Court  aucun  risque  d’iritoxicatiOri,  pas  plus  aiguë 
que  chronique. 

Ces  résultats,  obtenus  par  les  auteurs  dans  leS  cent 
observations  présentées,  satisfaisants  dans  90  de  ces  cas, 
plaident  éloquemment  en  faveur  de  la  méthode. 

Les  troubles  lipothymiques  provoqués  par  la  cocaïrie 
sont  lares  et  bénins  (3  p.  too  des  cas). 

La  cocaïne  n’a  pas  la  puissance  sédative  dé  ,-la  mor¬ 
phine,  mais  celle-ci  présente  des  dangers  importants, 
surtout  chez  ces  malades. 

.'Vu  point  de  vue  physiologique,  les  nombreux  résul¬ 
tats  obtenus  constituent  une  vêrillcatlori  intéressant  e 
d’un  cas  particulier  de  la  théorie  actuelle  sur  la  sensibi¬ 
lité  viscérale.  Ils  contribuent  à  apporter  des  éclaircisse¬ 
ments  sur  les  différentes  modalités  du  réflexe  viscéro- 
sensitif,  qui  est  Une  des  dernières  acquisitions  de  la  physio¬ 
logie  de  la  sensibilité. 


P.  Beamoütier. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 


431 


Paludisme  et  lithiase  biliaire. 

Le  paludisme,  grand  perturbateur  des  fonctions  hépa¬ 
tiques,  n’est  guère  signalé  par  le.s  auteurs  comme  facteur 
de  lithiase  biliaire. 

TAMAI.ET  (iievm  méâico-chirïirgicaie  des  maladies  âti- 
foie,  juillet-août  1929)  montre  que  chez  les  sujets  à  passé 
palüdéen,  oh  observe  dans  Uiie  proportion  variant  de 
8  à  9  p.  ibb  des  cas,  des  accidehtS  de  lithiase  biliaire  rpii 
doivent  être  considérés  comme  une  véritable  complica¬ 
tion  du  paludisme. 

La  première  colique  hépatique  survient  alors  de  si.K 
à  huit  mois  après  les  pirethiers  accès  du  paludisme.  L’ori¬ 
gine  de  cette  cholélithiaSe  doit  être  recherchée  dans  l’as¬ 
sociation  des  multiples  facteurs  pathologiques  :  l’hémo¬ 
lyse  et  l’hémoglobinémife  considérable  provoquées  par 
chaqiie  accès  palustre,  l’Cngbrgéttiënt  hépatique  consécu¬ 
tif,  la  stase  biliaire,  la  formation  de  calcülihs  pigmentai¬ 
res,  riiifection  ihtestittale  frécjuènte  se  propageant  sou¬ 
vent  à  Ih  glande  hépato-biliaire  par  la  voie  portale,  et 
enfin  la  modification  progressive  de  l’étaf  Kürhoral  avec 
hypercholestétinélhiè  par  insuffisance  choialigëhiqiie  du 
foie. 

Les  accès  palustres  successifs,  bouleversant  un  équi¬ 
libre  colloïdal  humoral  devenu  instable,  pr6voc|uent 
d’abord  la  flbCutation  de  la  ckblestërine  en  excès,  qui  se 
précipite  secondairement  au  niveau  de  la  vésicule  bi¬ 
liaire,  où  existent  de  nombreux  foyers  d’aopel  ;  les  cal¬ 
culs  ainsi  formés  sont  mixtes,  à  noyau  pigmentaire  en¬ 
touré  de  cholestérine. 

Lorsque  toute  cause  d’impaludation  a  définitivement 
cessé,  la  lithiase  biliaire  ainsi'créée  peut  évoluer  pour  son 
propre  compte,  avec  toutes  les  conséquences  qui  en  dé¬ 
coulent. 

P.  Beamotjtter. 


Relations  de  virulence  entre  les  virus  tuber¬ 
culeux  filtrables  et  les  touchés  bàcillhil'eë 
dont  Ils  ëont  isSüs; 

MM.  Fernand  Ar^oestg  et  A.  Ddfourt  {Société  de 
biologie  de  Lyon,  séance  du  19  novembre  1928),  s'ap- 
puj^ant  sur  des  expériences  poursuivies  depuis  plusieurs 
années  et  portant  sur  une  cinquantaine  de  souches  de  virus 
tubérculeüx;  filtrables  provenant  de  l’enfant  ou  de  l’adulte 
ainsi  qué  de  diverses  caltiires,  concluent  que  le  virus 
tuberculeux  filtrable  possède,  comme  le  bacille  tubercu¬ 
leux  classique,  nue  virulence  essentiellement  variable. 

il  h’ÿ  a  pas  de  parallélisme  étroit  entre  la  virulence  des 
bacilles  retirés  directement  des  lésions  humaines  ou  entre¬ 
tenues  en  cultures  et  celles  des  éléments  filtrables  qui  en 
proviennent. 

Les  cas  suivants  prouvant  la  m  iÜéabilité  de  la  viru¬ 
lence  des  éléments  filtrables  peuvent  se  rencontrer  : 
i»  une  lésion  tuberculeuse  virulente  peut  donner  un  fil¬ 
trât  dépourvu  d’effets  pathogènes  appréciables  ;  2“  une 
lésion  tuberculeuse  virulente  est  susceptible  de  donner 
un  filtrât  virulent  ;  3“  une  lésion  peu  virulente  peut  don¬ 
ner  un  filtrat  actif  ;  4“  il  y  a  habituellement  identité  de 
virulence  entre  les  filtrats  des  lésions  humaines  et  les 
filtrats  de  leurs  cultures  ;  5°  une  culture  d’un  bacille  viru¬ 
lent  peut  fournir  un  filtrat  peu  pathogène  ;  6“  mais,  fait 
remarquable,  une  culture  d’un  bacille  très  atténué  donne 
assez  fréquemment  des  éléments  filtrables  actifs. 

P.  Bdamoutier. 


Viscosité,  conductibilité  électrique  et  indices 
photométriques  du  sérum  sanguin  acidifié; 

G.  CeuzET  (Soc.  de  biologie  de  Lyon,  18  mars  1929) 
montre  que,  malgré  sa  complexité,  le  sérum  sanguin  de 
clier-al  ou  de  chèvre  subit,  sous  l’influence  des  divers 
acides,  des  modifications  physiques  analogues  à  celles  que 
Loeb  a  observées  avec  les  solutions  colloïdales  les  plus 
simples.  Il  .semble  que,  dans  tous  les  cas,  le  volume  des 
micelles  en  suspension  augmente  jusqu’à  une  valeirr 
maxima,  corrosi^ondant  à  un  certain  degré  d’acidité 
(/>H  =  3,5  pour  les  sérums),  pour  diminuer  ensuite, 
quand  l’aCidité  continue  à  croître  ;  la  viscosité,  ainsi  qtie 
l’absorption  et  la  diffusion  de  la  lumière  varient  parallè¬ 
lement  au  volume  des  micelles,  en  présentant  ainsi  un 
maximum  ;  au  contraire,  la  conductibilité  électrique,  qu  i 
est  soumise  à  l’influence  de  la  Concentration  en  ions  plu¬ 
tôt  qu’aux  variations  des  volumes  micellaires,  croît  cons¬ 
tamment  avec  le  degré  d’acidification. 

P.  Bi.amodtier. 

Les  formés  hautes  de  la  paralysie  infantile. 

A  propos  de  l’observation  d'un  petit  malade  présentant 
un  syndrome  paralytique  des  membres  et  de  signes  assez 
comolexes  d’atteinte  du  tronc  cérébral  et  des  nerfs  crâ¬ 
niens,  Mouriqu  AUD,  Bernheim  et  Dech.aume  (Le  Jour¬ 
nal  de  médecine  de  Lyon,  20  février  1929)  montrent  com¬ 
ment  ,se  présentent  eu  clinique  les  formes  hautes  de  la 
paralysie  infantile  et  quels  éléments  peuvent  les  diffé¬ 
rencier  de  la  névraxite  épidémique. 

Des  épidémies  récentes  ont  en  effet  montré  qüe,  dans 
leurs  formes  anormales,  ces  deux  affections  peuvent  par¬ 
fois  présenter'un  syndrome  clinique  analogue. 

Il  existe  des  formes  hautes  de  la  paralysie  infantile  : 
formes  cérébrales,  bulbo-pertubérantielles,  mésocépha- 

'  Dans  les  formes  pures,  la  symptomatologie  se  traduit 
par  des  manifestations  qui  répondent  à  une  localisation 
élective  ;  dans  leS  formes  associées^  des  troubles  paraly-  • 
tifiues  d’origine  médullaire  s’y  surajoutent. 

Leur  diagnostic  clinique  n’est  pas  toujours  facile.  Ces 
formes  hantes  de  la  poliomyélite  et  les  formes  basses  de 
l’encéphalite  ont  pu,  par  leur  ressemblance  clinique,  faire 
douter  même  de  l’autonomie  des  deux  affections. 

L’anato'.uie  pathologique  montre  que  dans  ces  formes 
hantes  de  la  poliomyélite,  les  lésions  conservent  dans  le 
tissu  cérébral  les  caractères  qu’elles  présentent  dans  la 
substance  grise  de  la  m.oelle.  Il  s’agit  d’altérations  primi¬ 
tives  des  cellules,  rapidement  détruites  par  la  neuroho- 
phagie.  Les  troubles  paralytiques  sont  dus  à  la  lésion  dii 
névraxe,  alors  que,  dans  l’encéphalite,  ils  relèvent  de  la 
'  prédominance  polyjjévritique  du  processus  superficiel, 
irritatif  et  peu  destructeur. 

Les  méthodes  de  laboratoire,  dans  l’ignorance  où  nous 
sommes,  à  l’heure  actuelle,  du  virus  des  deiix  affections, 
ont  pu  permettre  la  transmission  de  la  maladie  à  l’animal, 
mais  ne  uoiis  apportent  pas  la  possibilité  d’un  diagnostic 
précoce.  P.  Bu.AMOÜTiER. 

Traitement  du  paludisme  par  le  quinio- 
stovarsol. 

Le  quinio-stovarsol  est  un  nouveau  composé  arsenico- 
quiuique,  stable  et  bien  défini,  l’oxyacétylaminophényl- 
arsiuate  de  quinine  que  nous  devons  aitx  travaux  de 
Fourneau  et  Tréfouel. 
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Jean  Raynai,  (Marseille  médical,  15  mars  1929).  dans 
un  mémoire  documenté,  étudie  l’action  de  ce  corps  dans  le 
paludisme.  La  dose  de  6  comprimés  par  jour  (is‘',5°) 
est  la  dose  limite  à  ne  pas  dépasser  ;  celle  d’un  gramme 
paraît  habituellement  suffisante  (cure  de  di.N  jours  suivie 
decinqjoursderepos  ;  minimum  de  trois  àquatre  cures).  Le 
quinio-stovarsol  est  habituellement  bien  supporté,  mais, 
en  raison  de  quelques  incidents  légers  (érythèmes,  ver¬ 
tiges),  il  y  a  lieu  de  soumettre  les  malades  à  une  surveil¬ 
lance  médicale  effective. 

Appliqué  à  la  fièvre  quarte,  il  fait  disparaître  très  rapi¬ 
dement  les  accidents  aigus  et  les  formes  schizogoniques 
de  Plasmodium  malarice.  Il  semble  très  actif  sur  les  acci¬ 
dents  aigus  de  la  tierce  bénigne.  Ces  formes  schizogo- 
niqnes  disparaissent  habituellement  en  quelques  heures. 
Quand  les  gamètes  ont  apparu  dans  le  sang,  elles  dispa¬ 
raissent  aussi  sous  l’effet  du  traitement,  mais  huit  foi.s 
sur  dix  les  malades  ont  des  rechutes  au  bout  de  quelques 
mois.  Néanmoins,  dans  tous  les  cas  chroniques  s’accom¬ 
pagnant  d’anémie,  d’amaigrissement,  de  lésions  viscé¬ 
rales,  l’action  reconstituante  du  quinio-stovarsol  est  telle 
qu’il  y  a  intérêt  à  l’utiliser  de  préférence  à  la  quinine  ou 
au  stovarsol. 

Sous  son  influence,  la  disparition  des  formes  schizo¬ 
goniques  de  Plasmodium  præcox  dans  le  sang  des  malades 
est  rapide  ;  avec  un  traitement  suffisamment  prolongé 
on  arrive  dans'  tous  les  cas  à  une  stérilisation  complète. 

Le  quinio-stovarsol  paraît  être  le  traitement  de  choix 
du  paludisme  tropical  chronique  caractérisé  par  la  pré¬ 
sence  de  gamètes  en  croissant  dans  le  sang.  L’action  sur 
ceux-ci  est  rapide  :  ils  disparaissent  du  sang  périphérique 
dans  im  délai  parfois  de  quelques  jours,  toujours  infé¬ 
rieur  à  quarante  jours.  Cette  action  semble  en  outre  défi¬ 
nitive. 

Ce  médicament  possède  enfin  une  action  élective  sur 
l’état  général  des  malades  et  sur  la  constitution  de  leur 
milieu  sanguin  altéré.  Par  sou  pouvoir  reglobulisant  et 
tonique,  les  anémies  et  les  cachexies  palustres,  sans  doute 
aussi  la  convalescence  des  accès  bilieux  hémoglobinu- 
rlques,  pourraient  bénéficier  dans  une  très  large  mesure 
de  son  emploi. 

P.  BEAMOUTIER. 

Le  phosphure  de  zinc  et  son  emploi  en 
thérapeutique. 

Dans  sa  thèse  inaugurale,  DucceuRjOEY  [Paris,  1929) 
étudie  le  phosphure  de  zinc  et  spécialement  son  emploi 
en  thérapeutique. 

De  par  sa  constitution  chimique  et  sa  facile  décompo¬ 
sition  eu  hydrogène  phosphoré  très  assimilable,  le  phos¬ 
phure  de  zinc  est  ime  préparation  active.  Parmi  ses  prin¬ 
cipales  indications,  l’auteur  retient  surtout  son  action 
efficace  dans  les  asthénies  sans  origine  bien  définie,  chez 
les  déprimés,  les  convalescents  ;  dans  les  aménorrhées 
et  les  dysménorrhées  des  jeunes  filles.  Dans  l’impuissance 
génitale  chez  les  neurasthéniques,  les  psychasthéniques, 
le  phosphme  de  zinc  semble  posséder  des  propriétés 
aphrodisiaques. 

L’auteur,  dans  tous  ces  cas,  conseille  de  donner  quoti¬ 
diennement  de  4  à  6  granulés  de  ob'',o04  aux  repas,  pen¬ 
dant  dix  à  quinze  jours  consécutifs. 

P.  Beamouïier. 


9  Novembre  ig2g. 

Les  hémorragies  intestinales  dans  la  fièvre 
typhoïde  et  leur  influence  sur  la  courbe 
thermique.  -  SSSj 

L’hémorragie  intestinale  est  mie  complication  fré¬ 
quente  de  la  fièvre  typhoïde. 

Chaeier  et  LevraT  (Le  Journal  de  médecine  de  Lyon, 

5  avril  1929),  se  basant  sur  une  statistique  personnelle 
de  92  hémorragies,  rappellent  les  principaux  traits  cli¬ 
niques  de  cette  complication  et  sa  valeur  au  point  de  vue 
du  pronostic. 

Ils  insistent  surtout  sur  l’état  de  la  température  et 
établissent  que  dans  l’hémorragie  intestinale  de  la  fièvre 
typhoïde  ; 

1“  Le  type  classique  d’abaissement  brusque  de  la  tem¬ 
pérature  avec  réascension  ultérieure  est  l’exception, 
même  dans  les  hémorragies  abondantes  ; 

2°  On  observe,  avec  une  fréquence  à  peu  près  égale  à 
celle  des  abaissements,  des  ascensions  thermiques  modé¬ 
rées,  surtout  au  cours  des  petites  hémorragies  ; 

3"  La  mort  au  cours  de  l’hémorragie  intestinale  se 
fait  dans  l’hyperthermie  ; 

4“  Dans  certains  cas,  il  y  a  instabilité  thermique  pen¬ 
dant  la  période  de  l’hémorragie  ; 

ô"  Dans  60  p.  100  des  cas,  il  n’y  a  aucune  modification 
de  température. 

P.  Blamoutier. 

Une  cellulite  spéciale  à  la  femme  :  la  boule 
prémalléolaire. 

Parmi  les  multiples  aspects  cliniques  que  présentent 
les  lésions  dites  de  cellulite,  il  en  est  un  assez  particulier, 
caractérisé  par  son  apparition  élective  chez  la  femme  et  sa. 
localisation  périmalléolaire  externe  :  c’est  cette  boule 
prémalléolaire  qu’étudie  Dtjvernay  (Le  Journal  de  méde¬ 
cine  de  Lyon,  20  janvier  1929). 

L’œdème  qui  la  caractérise  donne  à  cette  lésion  une 
variabilité  en  rapport  avec  la  marche,  la  fatigue,  ou  au 
contraire  le  repos,  modifiant  ainsi  la  déformation  qu’elle 
oecasionne. 

L’examen  histologique  de  cette,  cellulite  montre  un 
état  d’hyperplasie  conjonctive  et  de  cloisonnement  en 
îlots  scléro-adipeux  du  tissu  cellulaire. 

La  pathogénie  de  cette  boule  prémalléolaire  paraît 
être  expliquée  par  deux  faits  :  une  cause  occasionnelle, 
le  soulier  à  talon  haut  modifiant  l’architecture  de  la  voûte 
plantaire  et  entretenant  à  l’occasion  de  la  marche  de 
petits  traumatismes  de  la  région  malléolaire.  Cette  cause 
suffit  à  créer  la  lésion,'s’il  existe  un  terrain  spécial  qu’en¬ 
tretient  l’arthritisme  ou  xme  insuffisance  viscérale,  hépa¬ 
tique  par  exemple. 

Le  traitement  consiste  en  un  changement  des  souliers 
à  talons  hauts  pour  des  chaussures  à  talons  bas  et  larges, 
dans  le  repos,  la  compression  locale  permanente  avec  une 
bande  de  caoutchouc  mince,  et  un  massage  très  doux,  à  sec 
ou  sous  l’eau  chaude. 

P.  Beamoutier. 


Le  Gérant:  J. -B.  BAILLIÈRE) 
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LES  PETITES  AZOTÉMIES 
PAR  INSUFFISANCE  DE  LA 
DÉPURATION  URINAIRE  DE 
CAUSE  NON  RÉNALE  ET  LA 
CURE  DE  DIURÈSE  A  ÉVIAN 


le  Dr  J.  COTTET 

Ancien  interne  des  hôpitaux  de  Paris. 

1,’inscription  de  l’azotémie  au  programme  des 
Journées  médicales  d’Êvian,  qui  nous  a  valu  les 
beaux  rapports  du  professeur  Ivemierre  et  de 
M.  Étienne  Bernard,  d’une  part,  et,  de  l’autre, 
du  professeur  Roch,  m’offre  une  occasion  (i), 
que  je  ne  puis  laisser  échapper,  de  parler  de  la 
façon  dont  se  comportent  certaines  azotémies 
au  cours  de  la  cure  de  diurèse  dans  cette  station. 

Comme  l’indique  le  titre  de  ma  commtmication, 
j’envisagerai  ici,  nonpasles  azotémies  des  néphri¬ 
tes  chroniques,  dorit  le  taux  est  d’autant  plus 
élevé  que  l’insuffisance  sécrétoire  rénale  est  plus 
prononcée,  mais  les  azotémies  légères,  ne  dépas¬ 
sant  guère  0,75,  liées  à  une  insuffisance  surtout 
quantitative  de  la  dépuration  urinaire  et  qu’on 
rencontre  chez  des  sujets,  dont  l’urine  est  quali¬ 
tativement  normale  et  que  rien,  en  dehors  de 
l’élévation  du  taux  de  l’urée  sanguine,  n’incite 
à  considérer  comme  des  rénaux,  comme  des  brigh- 
tiques. 

Je  ne  saurais  mieux  poser  la  question  qu’en 
donnant,  aussi  résumées  que  possible  et  prises 
parmi  beaucoup  d’autres  semblables;  quelques 
observations  des  faits  que  j’ai  en  vue. 

Qbservation  I.  —  M.  P...,  cinquante-cinq  ans, 
négociant,  travaillant  beaucoup,  jouissant  d’une  bonne 
santé  habituelle,  n’ayant  jamais  eu  d’albuminurie,  a 
remarqué  que,  depuis  cinq  ou  six  ans,  il  a  une'  tendance , 
à  uriner  peu,  ainsi  que  l’attestent  des  analyses  d’urine, 
où  l’on, voit  le  volume  de  l’urine  des  vingt-quatre  heures- 
osciller  entre  500  et  800  centimètres  cubes.  M.  P...  se 
sentant  plùs  fatigué,  en  mai  1928,  son  médecin  fait  pra¬ 
tiquer  un  dosage  de  l'urée  sanguine,  qui  donne  o8‘',7o. 
Un  régime  alimentaire  végétarien  est  institué,  en  dépit 
duquel  un  nouveau  dosage  de  l'urée  sanguine  donne,  , 
quelque  temps  après,  oe^So,  donc  une  augmentation 
tout-à-fait  paradoxale  chez  un  sujet,  que  rien,  par 
ailleurs,  n’autorise  à  considérer  comme  un  brightique. 
C’est  alors  que  son  médecin  m’adresse,  pour  suivre  la 
cure  de  diurèse,  M.  P...,  qui,  d’aspect  cholémique,  ne 
présente  aucun  signe  clinique  d’affection  cardio-rénale, 
qui  a  uné'tension  artérielle  auscultatoire  de  10-7  et  dont 
l’urine  est  qualitativement  normale. 

La  cure  de  diurèse  est  mise  en  œuvre  le  4  juillet  1928, 

(i)  Ce  travail  a  fait  l’objet  d’une  communication  aux 
Journées  médicales  d’Êvian  des  14  et  15  septembre  1929, 
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en  continuant  le  régime  alimentaire  hypoazoté  et  peu 
salé  antérieurement  suivi.  Une  abondante  élimination 
urinaire  s’établit  selon  un  rythme  caractérisé  par  une 
légère  nycturie. 

Le  dosage  de  l’urée  sanguine  (2),  pratiqué  à  la  fin 
de  la  cure,  donne  0.336,  au  lieu  de  0,70  et  de  0,80,  trouvés 
respectivement  un  mois  e.t  demi  et  quinze  jours  avant 
la  venue  à  Évian.  Inutile  de  dire  que  M.  P...  est  parti 
avec  une  impression  de  mieux-être  en  rapport  avec  la 
désintoxiaction  générale,  dont  l’abaissement  si  remar¬ 
quable  de  l’urée  était  le  témoin. 

Obs.  II.  —  M.  L...,  âgé  de  trente-sept  ans,  est  un  entre¬ 
preneur  très  occupé,  qui,  tout  en  souffrant  de  temps  à 
autre  de  migraines,  jouit  d’une  bonne  santé.  Son  urine 
est  qualitativement  normale.  Normale  est  également  la 
tension  artérielle.  C’est  par  précaution  que  sa  femme, 
soucieuse  de  la  santé  de  son  mari,  prie  son  médecin  de 
faire  pratiquer  un  dosage  d’urée  sanguine.  Ce  dosage 
donne,  le  5  juillet  192S,  o8'’,49,  chiffre  qui,  tout  en  étant 
dans  les  limites  normales,  paraît  à  juste  titre  un  peu 
élevé  au  médecin  de  M.  L...,  eu  égard  à  son  régime  peu 
chargé  en  azote.  Un  régime  strictement  végétarien  est 
institué,  après  vingt-trois  jours  duquel  un  nouveau 
dosage  d’urée  sanguine  donne  0,45.  C’est  en  raison. de  la 
très  faible  diminution  de  l’urée  sanguine,  malgré  un  régi¬ 
me  sévère.  queM.  L...  m’est  adressé  à  Évian  pour  la  curé 
de  diurèse. 

Celle-ci  est  mise  en  œuvre  en  élargissant  le  régime  ali¬ 
mentaire  par  addition  d’un  peu  de  viande  au  repas  de 
midi.  Une  abondante  diurèse  s’établit  avec  une  légère 
nycturie  et  des  variations  quantitatives  assez  marquées 
d’un  nycthémère  à  l’autre  (anisurie).  Ces  troubles  du 
r5i;hme  urinaire  dépendent  d’un  certain  degré  d’hyper¬ 
tension  portale  d’origine  hépatique,  dont  témoigne  une 
légère  poussée  hémorroïdale  qui  s’est  produite  au  début 
de  la  dure. 

Un  dosage  d’urée  sanguine  donne  à  la  fin  de  la  cure 
o8',288,  au  lieu  de  0,45  trouvé  quelques  jours  avant  son 
début,  et  cela  avec  un  régime  moins  hypoazoté.  A  cet 
abaissement  de  l’urée  sanguine,  témoin  de  la  désintoxi¬ 
cation  de  l’organisme,  correspond  la  sensation  habi¬ 
tuelle  de  mieux-être  général. 

Obs.  III.  —  I,....  âgée  de  soixante-huit  ans,  est 

ime  femme  bien  portante,  malgré  un  léger  degré  d'em¬ 
physème  et  quelques  troubles  intestinaux,  caractérisés 
surtout  par  de  la  constipation.  Son  urine,  habituellement 
peu  abondante,  est  qualitativement  normale.  Il  en  est 
de  même  de  sa  tension  artérielle. 

C’est  pour  une  azotémie  légère,  persistant  malgré  un 
régime  hypoazoté,  et  pour  une  insufiSsance  quantitative 
de  l’élimination  urinaire  queM^eL...  m’est  envoyée  par 
son  médecin  à  Évian,  où  elle  arrive  le  31  août  1928.  Les 
dosages  d’urée  sanguine  avaient  donné  en  effet,  avant 
la  cure,  0,54  le  29  avril  1928,  et,  le  15  juin,  0,59  avec 
138'', 25  d’urée  émis  dans  i  000  centimètres  cubes  d’urine 
pour  vingt-quatre  heures. 

Le  dosage  d’urée  sanguine  donna  au  début  de  la  cure 
0,422  pour  lasr.ps  dans  l’urine  des  vingt-quatre  heures 
et,  à  la  fin  de  la  cure,  qui  s’était  passée  dans  de  bonnea 
conditions  d’élimination  urinaire.  0,366  pour  13  grammes 
d’urée  dans  l’urine  des  vingt-quatre  heures. 

A  noter  ici  l’abaissement  sous  l’influence  de  la  cure 

(2)  Les  dosages  d’urée  sanguine  et  les  analyses  d’urine, 
pratiquég  à  Éviùn,  l’opt  été  par  JVI,  J,  Coquille. 

N®  46. 


434  PARIS  MBDICAR  i6  Novembre  ig2ç. 


de  diurèse  de  Tazotémie  avec  uu, régime  alimentaire, 
dont  les  dosages  de  l’urée  de  Turine  des  vingt-quatre 
heures  démontrent  la  teneur  constante  en  azote. 

Obs.  IV.  —  G.,  vingt-six  ans.  Dans  ses  antécé¬ 

dents,  on  ne  relève  guère  qu’un  ictère  catarrhal  en 
mars,  1925.  En  mars  1929,  elle  éprouve  des  douleurs  dans 
l’hémiface  gauche,  à  l’occasion  desquelles  on  pratique 
nu  dosage  de  l'urée  sanguine,  qui  donne  oBr.yo.  Deux 
autres  dosages  donnent  081,63  et  osr.ys  (9  juillet  1929)  en 
dépit  d^im  régime  végétarien  ne  comportant  un  peu 
de  viande  au  repas  de  midi  que  trois  fois  par  semaine. 
C’est  alors  que  la  malade  m'est  adressée  à  Évian,  où 
je  la  vois  le  22  août  1929.  D’examen  somatique  ne  révèle 
qu’un  peu  de  sensibilité  à  la  palpation  dans  la  région 
cæco-appeudiculaire.  .Tension  artérielle  uuscultatoire 
13^8.  Urine  quaytativement  normale,  Au  point  de  vue 
de  son  régime  urinaire  antérieur,  G.  a  l’impression 
qu’habituellement  elle  urinait  peu;  elle  a  été  surtout  frap¬ 
pée  des  variations  se  produisant  d’un  jour  à  l’autre  dans 
la  quantité  de  l'urine.  Elle  signale  une  légère  tendance  ù 
la  diarrhée. 

■  Da  cure  de  diurèse  est  mise  en  œuvre  avec  im  régime 
alinientaire  plus  large,  comportant  au  repas  de  midi 
un  peu  de  viande  trois  fois  par  semaine  et  un  peu  de  pois¬ 
son  du  lac  pendant  deux  autres  jours.  Sou.s  rinfluenee 
de  la  cure,  une  diurèse  abondante  s’établit  eu  même  temps 
que  le  fouctionueinent  intestinal  devient  plus  normal 
en  ce  sens  que  les  selles,  habituellement  p.âteuses,  de¬ 
viennent  moulées. 

Un  dosage  de  l’urée  .sanguine,  pratiqué  ajjrès  <lix  neuf 
jours  de  cure,  donne  0,31  .au  lien  de  0,73  (dernier  dosage 
avant  la  cure),  Da  malade  se  sent  d’une  façon  générale 
beaucoup  mieux,  elle  n’a  plus  souffert  de  ses  douleurs 
faciales  et  remarcpie  cpie  ses  règles,  lialiitnellement  péni¬ 
bles,  se  sont  passées  à  la  fin  fie  sa  cure  exeeptiounellement 


pBS.  V.  —  Mnn’Ch...,  âgéedeninquaute-eiufi  ans,  rece- 
vense  des  postes,  jouissant  d’une  bonne  santé  habituelle, 
n’ayant  jamais  eu  d’albuminurie,  et  ayant  une  tension 
artérielle  normale,  a  éprouvé  en  septembre  1927  de  la 
fatigue  avec  quelques  étourdissements  et  un  peu  de 
nausées.  Un  dosage  d’urée  sanguine,  pratiqué  à  ce  moment, 
donne  0,55,  chiffre  qui  tombe  en  six  semaines  à  0,^1, 
puis  à  0,31,  avec  une  alimentation  strictement  végéta¬ 
rienne.  Da  malade  étant  alors  fort  déprimée,  son  médecin 
lui  permet  de  la  viande  deux  fois  par  semaine  et  du  fro¬ 
mage  tous  les  jours.  Si.x'sernaines  plus  tard,  l’urée  san¬ 
guine  était  remontée  à  0,65,  puis  retombée  à  o.fs  avec 
reprise  d’un  régime  plus  sévère.  Mais,  dans  le  courant  de 
mai,  apparut  une  diarrhée  persistante,  malgré  laquelle 
la  malade  continua  son  service,  et,  le  26  juin,  l’urée  san¬ 
guine  était  remontée  à  0,66.  sans  doute  du  fait  de  l’oli- 
gurie  causée  par  la  diarrhée. 

C’est  dans  ces  conditions  que,  se  sentant  très  mal, 
Mmo  Ch...  part,  d’elle-même,  pour  Évian,  où  elle  vient  me 
consulter  le  3  juillet  192S.  Tenant  compte  de  son  entéro¬ 
colite  à  forme  diarrhéique,  de  sa  faiblesse  et  d’un  amai¬ 
gri, ssement  de  5  kilos  environ  en  un  mois,  j’institue 
un  régime  alimentaire  à  base  de  féculents  et  de  purées, 
avec  un  peu  de  viande  au  repos  de  midi,  et  une  cure  de 
diurèse  par  prises  très  modérées  d’eau  Cachai  tiédie, 
ingérées  tant  le  matin.in  jeu  et  au  lit, que  dans  l’intervalle 
des  repas.  Des  troubles  intestinaux  s’amendent  rapide¬ 
ment  et  la  diarrhée  disparaît  le  12  juillet,  en  même  temps 
qu’augmente  çbnsidérablemeiit  le  volume  de  l’urine  des 


vingt-quatre  heures.  Concurremment  s’améUore  l’état 
général  avec  reprise  d'un  kilogramme,  pendant  la  cure.à  la 
fin  de  laquelle  l’urée  sanguine  est  de  0.436  avec  un  régime 
comportant  un  peu  de  viande  chaque  jour,’  au  lieu,  de 
0,66,  trouvé  six  jours  avant  de  venir  à  Évian  avec  un 
régime  stricteiçent  végétarien,  mais  avec  une  diarrhée 
persistante.  '  •  ■  , 

Ces  observations,  qu’il  serait  inutile  et  fasti¬ 
dieux  de  multiplier,  mettent  en  évidence  que, 
depuis  que  le  dosage  de  l’urée  sanguine  est,  à  la 
suite  des  travaux  du  regretté  professeur  Wida\ 
entré  dans  la  pratique  courante,  on  rencontre 
fréquemment  de  légères  azotémies,  oscillant  entre 
0,45  et  0,80,  exceptionnellement  davantage, 
chez  des  sujets  qui,  sans  présenter  souvent  d’états 
irathologiques  définis,  .se  plaignent  de  fatigue, 
decéphalées,  d’algies  diver-ses,  de  mouchesvolantes, 
de  sensations  d’étourdissement,  dont  la  tension 
artérielle  est  ordinairement  normale  et  parfois 
lin  peu  faible,  et  que  ni  l’examen  clinique,  ni 
l’examen  de  l’urine,  ne  permettent  de  considérer 
comme  atteints  de  néphrite.  ç 

Ée  déterminisme  de  ces  azotémies  non  rénales 
est  varié  et  complexe.  Le  cas  le  plus  simple  et 
assez  fréquent  est  celui  du  sujet  chez  qui  l’azo- 
téniie  est  la  conséquence  d’une  alimentation 
tro25  abondante  et  trop  riche  en  azote,  surtout  si, 
pour  des  raisons  d’ordres  divers,  l’élimination 
urinaire  nycthémérale  est  quantitativement  insuf¬ 
fisante.  Il  est  facile  d’en  reconnaître  la  nature  en 
confrontant,  —  ce  que  d’ailleurs  on  devrait 
toujours  faire,  —  le  taux  de  l'urée  sanguine  avec 
la  quantité  d’urée  de  rurine  des  vingt-quatre 
heures,  analysée  le  même  jour.  Noug  en  avons 
observé  récemment  un  exemple  typique.  Il  s’agis¬ 
sait  d’un  homme,  âgé  de  cinquante-cinq  ans,  bien 
portant,  très  actif  et  très  sportif,  qui  consulte 
son  médecin  pour  quelques  mouches  volantes. 
Celui-ci  fait  pratiquer  un  dosage  de  l’uree  sanguine, 
qui  donne  0,50,  puis,  quelques  jours  plus  tard, 
une  analyse  d’urine,  qui  donne,  pour  i  500  centi¬ 
mètres  cubes  d’urine  émise  dans  les  vingt-quatre 
heures,  sgsr.is  d’urée,  19,75  de  cldorure  de  so¬ 
dium  et  iBqoS  d’acide  urique.  .C’est  d’après  ces 
constatations  qu’il  m’adresse  son  malade  à  Évian. 
Après  quatorze  jours  de  cure  de  diurèse,  associée 
à  un  régime  alimentaire  ne  comportant  qu’un 
peu  de  viande  au  repas  de  midi,  le  dosage  de  l’urée 
sanguine  donne  0,274  et  l’analyse  simultanée  de 
l’urine  des  vingt-quatre  heures  donne  izBr.go 
d’urée,  5,60  de  chlorure  de  sodium  et  0,4g  d’acide 
urique.  Il  est  évident  qu’ici  razotémië“  minime 
de  0,50  chez  cet  homm.e  organiquement  sain 
était  due  à  une  alimentation  excessive  et  qu’il 
a  suffi  de  corriger,  de  réduire  cette  alimentation. 
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tout  en  augmentant  par  la  cure  de  diurèse  le  débit 
urinaire,  pour  obtenir  un  abaissement  de  l’urée 
sanguine,  dont  l’importance  et  la  rapidité  con¬ 
trastent  avec  ce  qu’on  observe  chez  les  sujets 
entachés  d’une  tare  rénale. 

'  Mais  très  souvent,  alors  même  que  le  rein  n’est 
pas  en  cause,  la  raison  de  ces  légères  azotémies 
n'e.st  pas  tant  dans  tm  excès  d’ingestion  azotée 
que  dans  une  élimination  urinaire,|  habituellement 
ou  par  périodes  plus  ou  moins  longues,  quantita¬ 
tivement  insuffisante.  C’est  ce  que  démontrent 
les  faits  râpportés  plus  haut,  où  l’on  voit  une  azo¬ 
témie,  persistant  ou  même  augmentant  malgré 
un  régime  très  hypoazoté,  s’abaisser  sous  l’in¬ 
fluence  de  la  cure  de  diurèse,  grâce  à  une  diurèse 
plus  abondante,  avec  une  alimentation  ayant  la 
même  teneur  azotée  ou  même  une  teneur  azotée 
plus  élevée. 

Iv’oligurie  apparaît,  en  effet,  comme  le  facteur 
principal  de  ces  azotémies  non  rénales  et  sa  coïn¬ 
cidence  avec  une  urine  plutôt  concentrée  peut 
être  opposée  à  la  polyurie  avec  densité  urinaire 
faible,  qui,  est  un  des  éléments  du  syndrome  uri¬ 
naire  des  néphrites  chroniques  azotémiques,  dans 
lesquelles,  d’ailleurs,  l’azotémie,  en  général  plus 
élevée,  se  montre  moins  facilement  réductible 
par  le  régime  et  par  la  cure  de  diurèse. 

A  cette  conception  de  l’azotémie  par  oligurie, 
on  peut  objecter  qu’elle  ne  peut  se  produire  que 
si  le  rein,  étant  altéré,  n’est  plus  capable  de  con¬ 
centrer  assez  l’urée  pour  compenser  l’oligurie.  On 
pourrait  ajouter,  à  l’apptii  de  cette  thèse,  que, 
en  pareil  cas,  la  constante  uréo-sécrétoire  est 
souvent  plus  ou  moins  majorée. 

Mais  ces  arguments  paraissent  bien  théoriques 
pour  valoir  contre  les  données  de  l’observation 
cHnique.  En  ce  qui  concerne  le  pouvoir  de  con¬ 
centration,  en  admettant  même  que  tout  rein 
sain  soit  capable  de  concentrer  l’urée  à  50  p.  i  000, 
il  ne  semble  pas  démontré  que  ce  pouvoir  de  con¬ 
centration  ne  s’exerce  pas  dans  sa  plénitude  seule¬ 
ment  dans  les  conditions  expérimentales  spé¬ 
ciales  réalisées  pour  la  détermination  de  la  concen¬ 
tration  maxima.  Cette  manière  de  voir  est  d’au¬ 
tant  plus  plausible  qu’il  est  bien  établi  que  norma¬ 
lement  la  sécrétion  de  l’urée  augmente  avec 
l’émission  d’urines  plus  abondantes  et  plus  diluées. 
C’est  ce  qu’Ambard,  qui  a,  à  juste  titre,  tant  insisté 
sur  la  notion  de  concentration,  exprime  en  écri¬ 
vant  que  :  «Pour  lerein,  le  moyen  de  débiter  l’urée 
en  très  grande  quantité  est  d’abaisser  la  concen¬ 
tration  à  laquelle  il  l'émet.  »  N’est-on  pas  autorisé 
à  penser  que,  inversement,  le  rein  ne  puisse,,  faute 
d’un  apport  hydrique  suffisant,  débiter  autant 
d’urée  qu’il  en  est  virtuellement  capable  et  que 


le  comporte  le  métabolisme  azoté  du  sujet  consi¬ 
déré? 

Quant  aux  indications  de  la  constante  uréo- 
sécrétoire,  c’est  â  dessein  que  je  les  ai  néghgées. 
Car,  même  en  ne  retenant  pas  comme  fondées  les 
critiques,  cependant  très  impressionnantes,  dont 
le  principe  même  de  la  constante  a  été  l’objet, 
il  faut  reconnaître  que  les  troubles  de  l’hydrau¬ 
lique  circulatoire  et  notamment  l’oligurie  exercent 
sur  la  constante  une  influence,  qui  explique  sans 
doute  ses  variations  souvent  déconcertantes  et 
qui,  précisément  dans  les  faits  dont  il  s’agit,  rend 
difficile  d’accorder  une  signification  purement 
rénale  à  sa  majoration,  comme,  du  reste,  et  pour 
le  même  motif,  à  la  diminution  de  l’élimination  de 
la  phénolsulfonephtaléine. 

ly’ apport  insuffisant  d’eau  aux  reins  joue  donc 
un  rôle  essentiel,  en  tant  que  facteur  d’oligtirie, 
dans  la  genèse  des  azotémies  non  rénales,  dont  il 
s’agit  ici. 

Ees  causes  en  sont  imdtiples  et  variées.  Elles 
peuvent  se  ranger  sous  deux  chefs  suivant  qu’elles 
sont  ou  non  pathologiques. 

Dans  les  causes  non  pathologiques,  figurent 
l’ingestion  insuffisante  de  liquide,  d’une  part,  et, 
d’autre  part,  les  sudations  excessives  provoquées 
par  une  température  ambiante  trop  élevée  ou 
par  des  exercices  physiques  exagérés. 

Certains  sujets,  en  effet,  n’urinent  pas  assez 
simplement  parce  que,  n’ayant  pas  soif  ou  étant 
trop  soucieux  soit  de  ménager  leur  estomac,  soit 
de  maigrir  ou,  tout  au  moins,  de  ne  pas  engraisser, 
ils  boivent  trop  peu.  Cette  oligurie  habituelle  par  oh- 
goposie  était  plus  fréquente  jadis  que  mainte¬ 
nant;  je  l’ai  étudiée,  sous  le  nom  à! oligurie  habi¬ 
tuelle  -physiologique,  dans  un  article  que,  sans  avoir 
encore  le  critérium  apporté  plus  tard  par  le  dosage 
de  l’urée  sanguine,  j’avais  écrit,  en  1905,  sous 
l’impression  tant  de'  ses  méfaits  que  de  l’action 
bienfaisante  de  la  cure  de  diurèse  en  pareille 
occurrence. 

Je  n’insisterai  pas  sur  l’oHgurie  généralement 
temporaire  et  accidentelle,  due  à  des  sudations 
excessives.  Il  y  a  lieu  cependant  d’en  tenir 
compte,  plus  qu’on  ne  pense  à  le  faire,  dans  les 
périodes  estivales  et  dans  les  pays  chauds,  pour 
espHquer  ces  azotémies  par  oUgurie,  qu’ôh  a  heu¬ 
reusement  quahfiées  d’azotémies  caniculaires. 

Un  exemple  m’en  a  été  fourni  dans  des  circons¬ 
tances  d’autant  plus  frappantes  qu’elles  ne  lais¬ 
saient  pas  d’être  un  peu  vexantes.  Pendant  les 
chaleurs  excessives  et  très  prolongées  de  l’été  1928, 
je  soignais  un  sujet  de  tempérament  cholémique, 
dont  l’état  gastro-intestinal  et  l’état  général 
laissaient  à  désirer,  ayant  une  tension  artérielle 


PARIS  ^MÉDICAL  '  i6  Novembre  ig2ç. 


436 

(augctiltatoire)  de  11-7  et  une  urine  qualitati¬ 
vement  normale.  En  dépit  de  la  mise  en  tèuvre 
de  la  cure  de  diurèse,  il  n’urinait  que  très  peu, 
suant  son  eau  au  lieu  de  la  pisser  :  deux  épreuves 
hydriques  de  diurèse  provoquée  donnèrent  respec¬ 
tivement,  pour  le  volume  d’urine  des  vingt- 
quatre  heures  et  la  densité  urinaire,  les  chiffres  de 
635  centimètres  cubes  et  i  028  et  de  735  centi¬ 
mètres  cubes  et,  1029,  l’urine  étant  qualitati¬ 
vement  normale  et  normal  également  le  rapport 
urinaire  nycthéméral.  Comme  le  malade,  de  plus 
en  plus  fatigué,  toussait  et  crachait,  je  procédai 
à  un  examen  de  l’appareil  respiratoire,  complété 
par  la  radioscopie  et  la  bactérioscopie,  qui, 
écartant  toute  idée  de  lésion  pulmonaire,  me  fit 
incriminer  rme  rhino-pharyngite,  dont  ü  y  avait 
d’ailleurs  des  signes  évidents.  J’allais  toutefois 
faire  pratiquer  im  dosage  d’urée  sanguine,  que  le 
départ  précipité  du  malade  ne  laissa  pas  le  temps 
de  faire.  Mais  j’appris  par  lui-même  que  ee  dosage, 
pratiqué  peu  après,  avait  donné  0,97  et  que  ce 
chiffre  était  tombé  rapidement  à  0,29  avec  un 
régime  très  hypoazoté  et  surtout  avec  le  rçtour 
de  la  fraîcheur. 

Il  est  probable  que  l’oligurie  par  sudations 
excessive.'^  joue  un  rôle  important  dans  la  patho¬ 
logie  des  pays  chauds.  Elle  explique,  sans  doute, 
la  fréquence  avec  laquelle  on  observe  en  Algérie 
des  azotémies,  qui,  faute  d’être  correctement  inter¬ 
prétées,  semblent,  autant  que  j’ai  pu  en  juger 
par  quelques  exemples,  avoir  créé  une  sorte  de 
phobie  de  l’urémie. 

A  ces  causes  d’oligurie,  ingestion  hydrique  insuf¬ 
fisante,  sudations  excessives,  non  pathologiques  en 
ellesrmêmes,  extérieures  à  l’organisme,  s’ajoutent 
les  causes  pathologiques  intrinsèques  à  l’organisme, 
d’ordre  humoral,  fonctioimel  ou  organique,  qui 
commandent  les  déplacements  de  l’eau  dans  l’éco¬ 
nomie.  Elles  évoquent  la  question,  si  vaste,  si 
complexe  et  encore  en  certaines  de  ses  parties 
si  obscure,  de  ce  qu’on  appelle,  d’un  terme  qui 
n’est  peut-être  pas  irréprochable,  le  métabolisme 
de  l’eau.  Je  me  garderai  bien  de  l’aborder  ici  et, 
sans  méconnaître  l’importance  des  facteurs  humo¬ 
raux,  qtd/. régissant  les  échanges  entre,  le  sang  et 
le  système  lacimaire,  régissent  l’hydratation  des 
tissus,  je  me  bornerai  à  envisager  ici  les  troubles 
du  transit  de  l’eau,  qui  relèvent  des  appareils 
d’absorption  et  de  circulation  et  que,  le  plus 
souvent,  l’examen  clinique  permet  de  recoimaître. 

En  ce  qui  concerne  l’absorption,  on  sait  que, 
comme  dans  les  sudations  exagérées,  les  déper¬ 
ditions  d’eau  par  vomissements  ou  par  diarrhée 
sont  susceptibles  de  faire  monter  l'urée  sanguine 
du  fait  de  l’oUgurie  qui  en  est  la  conséquence,  l’é- 


monctoire  intestin.al,  pas  plus  que  l’émonç- 
toire  cutané,  n’étant  capable  à  beaucoup  près 
de  remplacer  l’émonçtoire  rénal.  C’est  ce  qui 
récemment  encore  a  été  mis  en  lumière 'par  Janet 
à  propos  des  rétentions  uréiques  temporaires,  pro¬ 
voquées  par  les  purgatipns  répétées  telles  qu’on 
les  pratique  dans  la  cure  de  Guelpa.  Générale¬ 
ment  momentanés,  ces  troubles  peuvent  être 
durables,  comme  on  le  voit  dans  l’observation  V, 
où  une  diarrhée  persistante  a,  augmenté  notable¬ 
ment  le  taux  de  l’urée  sanguine,  qui  a  dinunué 
après'  cessation  de  la  diarrhée  avec  un  régime 
plus  azoté. 

Les  troubles  d’absorption  de  l’eau,  liés  non 
pas  à  la  diarrhée,  mais  à  la  stase  intestinale  chro¬ 
nique,  peuvent  être  aussi  rme  cause  d’oligurie,  sur 
laquelle  a  insisté,  à  juste  titre,  Chiray,  en  disant 
sous  une  forme  imagée  que  «  sil’on  se  nourrit  avec 
.  son  intestin  grêle,  on  boit  avec  son  gros  intestin  ». 
Il  est  probable,  d’aiUeurs,  que,  dans-cette  variété 
d’oligurie,  il  faut  faire  une  place  aux  altérations 
hépatiques,  consécutives  eUes-mêmes  à  la  stase 
intestinale. 

Le  foie  joue  dans  la  genèse  des  azotémies  non 
rénales  un  rôle  complexe  et  important,  qrd  a  été 
bien  étudié  dans  le  remarquable  rapport  que  le 
professeur  Roch  (de  Genève)  vient  de  présenter 
à  nos  Journées  médicales.  Si  le  rein  est  l’organe 
de  l’élimination  de  l’urée,  le  foie  est  celui  de  sa 
formation.  On  conçoit  donc  l’action  synergique 
de  ces  deux  glandes  dans  la  régulation  du  taux  de 
l’urée  sanguine.  D’autre  part,  le  foie  intervient 
mécaniquement  dans  le  transit  de  l’eau  dmis  l’or¬ 
ganisme  :  à  l’état  physiologique,  en  tant  que 
réservoir  susceptible  de  retenir  momentanément 
des  quantités  plus  ou  moins  grandes  d’eau, 
mais  surtout,^à  l’état  pathologique,  en  tant  que 
barrage,  s’opposant  plus  ou  moins  à  l’éôoulement 
du  sang  de  la  veine  porte  dans  la  veine  cave. 

.  C’est  ce  rôle  de  barrage  que  seul  j’envisagerai 
ici.  On  sait  qu’il  a  été,  depuis  longtemps,  mis 
en  lumière  par  les  beaux  travaux  de  Gilbert  et  de 
ses  élèves,  notamment  du  professeur  Villaret, 
sur  les  troubles  du  débit  turinaire  par  hypertension 
portale  d’origine  hépatique.  Ces  troubles  sont 
l’opsiurie  (retard  de  l’élimination  urinaire  de 
l’eau),  l’oligurie  et  l’anisurie  (variations  eonsidé^ 
râbles  du  volume  del’ urine  des  vingt-quatre  heures 
d’un  jour  à  l’autre).  On  les  rencontre  fréquemment 
chez  les  hépatiques.  Es  rendent  compte  de  maintes 
azotémies,  que  l’on  attribue  souvent  à  tort  à  une 
altération  rénale,  commettant  ainsi  l’erreur  de 
considérer  comme  des  rénaux  des  hépatiques  la¬ 
tents.  Sédillot  a  écrit  sur  ce  sujet  des  pages  très 
cliniques,  qu’il  convient  de  rappeler. 
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On  sait  que  la  diminution  de  la  quantité  des 
urines  est  une  des  premières  manifestations  de 
l'insulBsance  cardiaque,  Aussi  on  n’oubliera  pas 
que,  en  dehors  des  états  asystoliques  ou  hyposys- 
toliques,  étudiés  à  ce  point  de  vue  par  Josué  et 
Parturiér,  une  insuffisance  cardiaque  incipiens, 
eiicore  latente  et  qui  demande  à  être  dépistée, 
peut,  par  l’oligurie  qui  en  est  la  conséquence, 
augmenter  le  taux  de  l’urée  sànguine,  qui  rede¬ 
vient  normal,  quand  tm  traitement  approprié  de 
l’état  cardiaque  a  rétabli  l’irrigation  normale  des 
reins. 

Ces  causes  d’oligurie  et,  partant,  d’azotémie 
peuvent,  bien  entendu,  s’associer  dans  des  pro¬ 
portions  et  selon  des  modalités  diverses.  Abstrac¬ 
tion  faite  de  ce  qui  se  passe  dans  l’oligurie  par 
oligoposie  ou  par  sudations  excessives,  elles  pré¬ 
sentent  ce  caractère  commun  d’agir  en  gênant  le 
transit  de  l’eau  dans  l’organisme  ou,  dans  d’autres 
termes,  en  troublant  l’hydraulique  circulatoire. 
Or,  les  sujets,  dont  l’hydraulique  circulatoire 
est  ainsi  troublée,  sont  particulièrement  sensibles 
à  l’influence  contrariante  de  la  station  verticale 
sur  la  diurèse,  ainsi  que  l’atteste  chez  eux  l’élé¬ 
vation  du  rapport  urinaire  nycthéméral  et  l’im¬ 
portance  de  l’oligurie  orthostatique',  quand  on  les 
soumet  à  l’épreuve  hydrique  de  diurèse  provoquée. 
Aussi  conçoit-pn  le  rôle  que  peuvent  jouer  dans  la 
genèse  de  ces  azotémies  la  fatigue  d’une  vie  très 
occupée  et  surtout  l’insuffisance  du  repos  pris 
dans  la  position  allongée,  lequel  constitue  un 
excellent  moyen  d’activer  le  débit  urinaire  à  uti¬ 
liser  largement  dans  la  pratique  de  la  cure  de 
diurèse. 

La  notion  de  ces  azotémies  par  insuffisance 
quantitative  de  la  dépuration  urinaire  de  cause 
non  rénale  est  intéressante  à  des  titres  divers. 

EUe  montre  tout  d’abord  que,  en  présence  d’une 
azotémie  rnodérée,  ü  faut,  avant  de  lui  assigner 
une  origine  rénale  et  de  l’attribuer  à  rme  néphrite 
chronique  même  légère,  s’assurer  qu’elle  n’est 
pas  due  à  une  cause  extra-rénale.  On  y  arrive, 
d’une  part,  en  confrontant  le  taux  de  l’urée  san¬ 
guine  avec  les  données  de  l’analyse  de  l’urine  des 
■vingt-quatre  heures,  que  l’on  doit  pratiquer  en 
même  temps  que  le  dosage  de  l’urée  sanguine, 
et,  quand  cela  est  possible,  avec  les  analyses  d’urine 
antérieures  et,  d’autre  part,  en  tenant  compte  des 
renseignements  fournis  par  l’interrogatoire  et 
par  l’examen  clinique.  Si  l’on  recourt  aux  épreuves 
fonctionnelles,  quelles  qu’elles  soient,  on  évitera, 
dans  l’interprétation  de  leurs  résultats,  l’erreur 
qui  consiste  à  mettre  au  compte  des  reins  ce  qui 


dépend  de  troubles  du  transit  de  l’eau,  dont  les 
reins  ne  sont  pas  responsables. 

Le  dosage  de  l’mée  sanguine,  dont  le  professemr 
Widal  nous  a  appris  la  valeur  capitale  pour  le 
diagnostic  et  le  pronostic  des  néphrites,  a  donc 
une  portée  qui  déborde  largement  la  patho¬ 
logie  rénale.  Il  constitue  un  précieux  moyen  d’in¬ 
vestigation,  que,  avec  raison,  on  utilise  de  plus  en 
plus  et  qui  permet  de  dépister  ces  états  d’auto¬ 
intoxication,  plus  ou  moins  définis,  dans  lesquels 
la  rétention  de  l’urée  atteste  -vraisemblablement 
celle  d’autres  substances,  connues  ou  inconnues, 
sans  doute  plus  nocives  qu’elle. 

La  pratique  de  plus  en  plus  courante  du  dosage 
de  l’urée  sanguine  expHque  que  de  plus  en  plus 
nombreux  arrivent  à  Évian  les  malades,  que  leurs 
médecins  y  envoient  pom  corriger,  pour  réduire, 
par  la  cure  de  diurèse  une  azotémie  ainsi  reconnue. 

Cette  indication,  l’une  des  plus  intéressantes 
de  la  cure,  est  pleinement  justifiée  par  les  résul¬ 
tats  obtenus.  Cette  cure,  en  effet,  telle  qu’on  la 
pratique  à  Evian,  avec  une  eau,  amie  du  tube 
digestif  et  du  foie  autant  que  des  reins,  d’autant 
plus  diurétique  qu’elle  se  digère  et  s’absorbe 
plus  facilement,  selon  ime  technique  assez  souple 
pom  s’adapter  à  la  diversité  des  cas  et  dans  la¬ 
quelle  l’utiUsation  judicieuse  du  clmostatisme 
tient  une  large  place,  contribue  puissamment  à 
activer  les  éhminations  urinaires’  défectueuses 
tant  dans  leur  volume  insuffisant  (oligmie)  que 
dans  leur  rythme  ralenti  ^et  retardé  (opsiurie 
et  nyctmie). 

C’est  à  cette  stimulation  de  la  fonction  urinaire, 
—  cette  expression  étant  prise  dans  son  sens  le 
plus  général,  —  que  sont  dus  les  abaissements 
de  l’azotémie,  que  l’on  obtient  à  Evian  et  qui  sont 
durables,  à  condition,  bien  entendu,  que  le  malade 
observe  ensuite  une  hygiène  appropriée  et  s’ap¬ 
plique  à  avoir  rm  «  régime  de  dimèse  »,  qui  pro¬ 
longe  les  effets  de  la  «  cme  de  diurèse  ». 

Ces  résultats  sont  d’autant  meillems  que,  pen¬ 
dant  la  cure,  l’étude  de  l’éUmination  urinaire, 
faite  suivant  les  principes  de  l’épreuve  hydrique 
de  dimèse  provoquée  CVaquez  et  Cottet),  té¬ 
moigne  davantage  de  l’intégrité  fonctionnelle 
rénale.  On  conçoit,  en  effet,  que,  quand  l’azoté¬ 
mie  est  de  cause  rénale  et  liée  à  une  néphrite  chro¬ 
nique  azotémique,.la  cme  de  dimèse,  qu’on  utilise, 
à  juste  titre,  dans  les  phases  encore  peu  avancées 
de  cette  affection,  agisse  d’autant  moins  sm  le 
taux  de  l’urée  sanguine  que  l’insuffisance  sécré¬ 
toire  des  reins  leur  permet  moins  de  répondre  à 
la  sollicitation  hydrique.  Ici  appmaît  l’intérêt 
diagnostique  de  la  cme  de  dimèse  en  tant  que 
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môyeü  dfe  reconnaître  la  ^aft  qü’il  fatlt  fairé  dans 
le  détèrminisme  d’uûe  azotémie  dOünée  aux  reins 
oü  aux  facteurs  ëxtrà-rénaux. 

Etifiti»  —  et  c'est  pat  là  que  je  terminerai,  — 
les  dônnéës  du  dosagè  de  Turée  sanguine  ap¬ 
portent  une  consécration  expérimentale  de  la 
valeür  des  dûtes  iiydro-minérales,  dont  celle 
d’Éviàn  est  le  type  et  dont  l’expression,  dé  é  cure 
de  diurèse  »,  jadis  proposée  par  moi  et  aujourd’hui 
cdürâlite,  définit  bien  l’action  fondamentale. 
EUes  foUrtiisSent,  en  effet,  la  preuve;  objective 
et  tangible,  de  l’âCtion  éliminatrice  et  désmtoxi- 
cante,  depuis  longtemps  reconnue  par  l’obser¬ 
vation  clinique,  qUe  ces  cures  exercent  en  acti¬ 
vant  l’élimination  par  l’émonctoire  rénal,  que 
nul  autre  émonctoire  nè  peut  stippléet  dans  cette 
tâche  purificatrice,  des  substances  multiples, 
connues  oü  inconnues,  déchets  de  la  vie  cellu¬ 
laire,  ptoduits  de  métàbohsmes  viciés  ou  de  pro¬ 
cessus  tOxi-infectieux  divers,  dont  l’accumulation 
dans  l’économie  est,  en  dehors  même  d’états  patho* 
logiques  bien  définis,  génératrice  de  troubles 
variés. 


LA  FIXITÉ  PARFAITE  ET  LA 
TOLÉRANCE  OSSEUSE  VIS-A- 
VIS  D’UN  CORPS  ÉTRANGER 

le  Dr  G.  ICHOK 

Directeur  des  Dispensaires  municipaux  de  Clichy. 

Dànâ  le  domaine  de  la  chirurgie  réparatrice 
des  ofe,  on  voit,  bien  souvent,  combien  la  réalisa¬ 
tion  d’un  projet  se.  trouve  entravée  par  les  réac- 
tiOné  du  tissti  osseux  vis-â-vis  d’ün  corps  étranger. 
Il  s’agît  d’une  intolérance,  plus  oü  moins  marquée, 
qui  s’oppose  au  but  recherché.  Parfois,  les  diffi¬ 
cultés  qui  se  présentent  ne  joüent  pas  tin  rôle 
décisif,  mais,  dânS  certains  cas,  la  solution  dü 
probièüie  paraît  impossible. 

Sans  vouloir  passer  en  revue  la  bibliographie 
consacrée  à  la  question  épineuse  de  la  chirurgie 
des  synthèses  osseuses,  notre  but  est^seulement 
d’attirer  l’attention  sur  la  fixité  absolue,  comme 
condition  primordiale  de  la  bonne  tolérance.  Cette 
affirmation  se  base  sur  les  travaux  de  Robineau 
et  Contremoulins  qui,  depuis  des  années,  grâce  à 
des  études  approfondies,  mettent  eti  évidence  tin 
fait  important,  à  savoir  que  l’os  ne  tolère  pas  uti 
corps  étranger.  Si  eelui-ci  petit  présenter  de  la 
ffldbiËté  par  rapport  à  l’ds.  Bien  entendu,  les 
recherches  entreprises  n’ont  pas  un  but  purement 


théorique,  mais  visent  âvànt  tout  et  surtout  à  dès 
résultats^  pratiques.  De  cette  façon,  les  données 
acquises  par  les  deux  atiteUrs  présenteraient,  au 
cas  où  elles  seraient  admises,  tül  intérêt  social 
indéniable.  H  est  facile  à  comprendre  que  la  pro¬ 
duction  générale  du  pays' sotiffirira  moins  si  tout 
travailleur,  lésé  pâr  une  fracture,  possède  un 
moyen  de  reprendre  son  activité  plus  tôt,  dans  des 
conditions  avantageuses  de  sûreté  et  de  guérison. 
Sans  donner  de  chiffres,  oti  a  le  droit  d’espérer, 
poür  la  société,  ûn  gain  notable  qui  mérite  de  rete¬ 
nir  l’attention  non  seulement  des  médecins,  mais 
aussi  des  représentants  autorisés  des  diverses 
branches  de  l’économie  nationale. 

Le  point  de  départ  de  l’idée  intéressante  et  ori¬ 
ginale  a  été,  pour  CoittremoUlins,  l’observation 
de  la  destinée,  dans  l’organisme,  des  vis  d’os 
mort.  Il  a  constaté  qu’une  vis,  montée  d’ime  ma¬ 
nière  parfaitement  immobile,  he  provoquait 
aucune  raréfaction  àutoiu  d’èlle  et  gardait  son 
intégrité.  Par  Contre,  mie  vis  mal  montée  entraî¬ 
nait  une  réaction  osseuse  et  subissait,  en  pluS, 
un  sort  déplorable.  En  effet,  elle  devenait,  quelque¬ 
fois  avec  une  rapidité  déconcertante  et  découra¬ 
geante,  victime  d'une  extrême  érosion,  et,  sou  ¬ 
vent  même,  sa  disparition  se  faisait  assèâ  vite. 

A  l’appui  de  sa  thèse,  Contremoulitis  a  exposé 
des  faits  probants  dans  une  noté,  présentée  à 
l’Académie  des  sciences,  le  5  décembre  1921, 
par  M.  Quénu.  En  voici  les  conclusions  : 

«  Toute  pièce  fixée,  ne  provoquant  aticune  irri¬ 
tation,  est  parfaitement  tolérée.  Toute  pièce  mo¬ 
bile  est,  au  contraire,  résorbée  ;  ét  cette  résorption 
paraît  d’autant  plus  rapide  que  la  mobilité  eSt 
plus  grande. 

«  Il  importe  que  les  pièces  endo-prothétiques 
soient  établies  comme  des  pièces  dentaires,  c’est- 
à-dire  qu’elles  soient  ajustées  avec  le  plus  grand 
soin,  et  qu’ensuite  on  les  fixe  parfaitement  aux 
os  qu’elles  ont  pom  but  de  réparer.  » 

Puisque  les  conclusions  se  sont  trouvées  confir¬ 
mées,  Robineau  et  Contremoulins,  à  la  lumière  de 
l’expérience  heUfeUse  acquise,  ont  cru  pouvoir 
énoncer  des  lois,  formulées  le  î8  mai  1925,  dans 
tme  note  communiquée  à  lAcàdémie  des  sciences 
par  M.  Bazy  :  < 

«  Première  loi.  —  Toute  pièce  osseUSe  hété¬ 
rogène,  quelles  que  soient  sa  forme  et  sa  prove¬ 
nance,  est  résorbée,  par  l’organisme  humain,  si 
elle  est  mobile  dans  le  milieu  où  elle  est  incluse. 
La  résorption  est  d’aütant  plus  rapide  qüè  la  mo¬ 
bilité  est  plus  grande. 

«  Deuxième  loi.  —  Toute  pièce  OsseUse,  quetlés 
qUe  soient  sa  provenance  et  sa  forme,  est  con¬ 
servée  dans  l’organisme  avec  les  particularités 


G.  IGHOK.  LA  FIXITÉ  PARFAITE  ET  LA  TOLERANCE  OSSEUSE  439 


ci-après,  si  elle  est  immuablement  fixée  à  l’os 
qu’elle  a  pour  objet  de  réparer  ou  de  reconstituer. 

«a.  I^esparties  Utiles  incluses  dansl’os  vivant,  ou 
dans  les  parties  molles,  ne  subissent  pas  d’altéra¬ 
tion. 

«  b.  I/es  parties  inutiles,  faisant  saillie  dans  les 
tissUs  mous  immobiles,  nejSont  pas  résorbées. 

«  c.  I/és  parties  inutiles,  faisant  Saillie  dans  les 
tissus  mous  mobiles,  sont  résorbées  (i). 

'  «  d.  Lors  du  remplacement  d’une  extrémité  d’os 
long  par  une  pièce  prothétique,  il  n’y  a  pas  de  ré¬ 
sorption  si  cette  pièce  remplit  les  deux  conditions 
ci-après  :  fixation  immuable  à  la  partie  de  la  dia- 
physe  conservée  et  adaptation  correcte  —  comme 
forme  et  comme  appui  —  à  la  surface  articulaire 
qui  la  reçoit. 

«  Troisième  loi;  — Toute  pièce  osseuse,  quelles 
que  soient  sa  provenance  et  sa  forme,  subit  Un 
commencement  de  résorption,  dès  qu’elle  prend 
de  la  mobilité.  Si  la  mobilité  vient  à  disparaître, 
la  résorption  s’arrête.  La  fixation  rétablie  donne 
lieu  à  une  füsioù  entre  l’os  vivant  et  l’os  mort,  le 
premier  se  substituant  au  second  par  pénétration 
et  absorption  lentes.  » 

•**  ■ 

Vu  les  lois  érigéeSj  l’immobilité  devient  une 
nécessité  absolue  pour  la  bonne  tolérance  osseuse. 
Mais,  pour  s’entendre;  il  est  essentiel,  comme  le  dit 
justement  Moruzi,  d’être  bien  éclairé  sur  la  valeur 
des  mots  employés.  Comme  le  remarque  l’auteur, 
il  ne  faut  pas  se  bercer  d’illusion  ;  il  ne  faut  pas 
qu’un  chirurgien,  peu  familiarisé  avec  la  mécanique, 
vienne  dire  :  «  J’obsérve  des  réactions  de  l’os  au 
contact  de  pièces  de  synthèse  assurant  une  fixité 
absolue  des  fragments;  »  En  effet,  si  les  agents 
mécaniques  mis  en  œuvre  ne  correspondent  pas 
au  but  cherché,  on  pourra  lui  faite  comprendre 
son  erreur  ;  si  son  montage  est  incorrect,  les  radio¬ 
graphies  le  lui  démontreront  ;  mais  s’il  a  simple¬ 
ment  trop  serré  la  vis,  comment  lui  fournir  la 
preuve  de  la  faute  commise  ? 

On  peut  retenir,  d’après  Moruzi,  qu’un  montage 
mécamque,  bien  fait,  réalise  Une  adaptation  pré¬ 
cise,  exacte,  sans  jeu  et  sans  écrasement  de  tissu, 
ce  qui  est  capital  pour  éviter  tme  porose  ultérieure. 
Parmi  les  divers  procédés,  c’est  leseul  poiu  obtenir, 
de  manière  durable,  l’immobilité  absolue,  néces- 

(i)  I/C  calcium  libéré  semble,  chez  les  sujets  normalement 
calcifiés,  se  fixer  au  voisinage  immédiat  de  la  pièce  S3mthé- 
tique,  sur  la  corticale  de  l’os  téparé,  qui  sè  trouve  ainsi  reh- 
fbrcée  et  fusioUnée  intimement  avec  l’extrémité  de  la  piêcé; 
Chei  les  sujets  décalcifiés,  le  calcium  semble,  au  contraire, 
être  diffusé  dans  l’organisme. 


saire  à  la  bonne  tolérance,  par  le  tissu  Osseux, 
des  pièces  de  synthèse  ou  de  prothèse. 

Avant  d’aborder  la  technique  des  montages 
mécaniques  préconisée  par  Contremoulins  et 
Robineau,  il  est  de  première  importance  de  prendre 
en  considération  les  erreurs  de  conception  méca¬ 
nique  du  matériel  utilisé.  N’oüblions  pas,  en 
premier  lieu,  que,  du  moment  qu’une  pièce  mécâ- 
niqüé  remplace  tme  partie  de  l’Os,  elle  doit  pré¬ 
senter  une  rigidité  parfaite  et  tme  fixité  absohie 
vis-à-vis  du  fragment  osseux  restant;  smon,  elle 
ne  pourra  guère  jouer  le  rôle  rechérché  de  levier. 
Le  montage  mécanique,  dans  cèS  câS,  est  alors 
une  condition  sine  qUa  non.  Rappelons,  à  cette 
occasion,  qUe  Delbet  a  pübllé,  récemment,  des 
essais  de  prothèse  osseuse  déjà  anciens.  Le  mon¬ 
tage  des  pièces  était  défectueux  et  l’utihsation 
fonctioimèlle  médiocre  daüs  là  plupart  des  cas. 
Par  Contre,  suivant  les  observations  de  Robineau, 
des  montages  corrects  aboutissent  à  de  bons  ré¬ 
sultats.  ,  [_ 

Si  les  pièces  de  sÿnthèse  ou  de  prothèse  doivent 
posséder  les  qualités  particulières  exigées  pàr  le 
rôle  qu’elles  sont  appelées  à  joüer,  ü  en  est  de 
même  de  l’oütiilagî,  qui  doit  être  exactement 
adapté  au  travail  exigé.  L’exemple  le  plus  carac¬ 
téristique  est  toujours  celui  dU  vissage  :  plutôt 
que  de  se  contenter  de  forer  im  trajet  de  calibre 
plus  petit  que  celui  de  la  vis,  pour  visser  ensuite  à 
force,  dans  ce  trajet,  tme  vis  qUi  taraude  elle- 
même  son  filet,  il  faut,  au  contraire,  avoir  un  jeU 
de  mèches  américaines  et  de  tarauds  de  cahbre 
et  de  longueur  appropriés  à  ceux  de  la  vis. 

Pour  juger  de  l’importance  d’Uh  outillage  appro¬ 
prié,  l’on  pensera  à  la  façonrie  procéder  de  Contre- 
moulins  qui,  chaque  fois,  lorsqu’il  entreprend 
une  nouvelle  synthèse  ou  prothèse  avec  des  pièces 
inédites,  crée  et  construit  l’outillage  néces¬ 
saire  à  ce  nouveau  montage.  Eaut-il  ajouter  que 
c’est  le  seul  moyen  d’éviter  les  écrasements  de 
tissus  ossèüx,  sans  doute  nuisibles  à  la  durée  de 
la  fixité  ? 


Les  notions  essentielles  du  montage  mécanique 
des  pièces,  de  la  fixation  rigoureuse  des  fragments 
à  réunir,  ont  conduit  Contremoulins  et  Robineau 
à  modifier  la  technique  habituelle  de  la  sjmthèse 
des  fractures  diaphysaires.  Il  fallait,  avant  tout, 
offrir  aux  fragments  osseux  la  fixité  absolue, 
aussi  bien  immédiate  que  secondaire  ;  accessoire¬ 
ment,  trouver  un  procédé  qui  s’applique  sans 
distinction  à  toü's  les, cas  de  fracture  diaphysaire. 
Dans  cet  ordre  d’idées,  on  n’oubhe  pas  l’enseigne 


440. 


PARIS  MÉDICAL 


i6  Novembre  iqéq. 


ment  de  la  mécanique,  d’après  laquelle,  pour 
obtenir  la  plus  grande  rigidité  d’im  tuteur,  il  faut 
lui  donner  la  forme  d’un  tube.  D'autre  part,  en 
le  fendant  sur  sa  longueur,  on  peut  l’enrouler 
autour  d’une  diapbyse  osseuse.  Ainsi  a  été  créé 
le  manchon.  Nous  renonçons  à  sa  description 
détaillée  qui  nous  mènerait  trop  loin,  et  nous  vou¬ 
lons  seulement  indiquer  que,  pour  la  commodité, 
Contremoulins  fait  ses  manchons  de  telle  manière 
qu’une  patte  d’attache,  son  œillère  et  la  partie 
correspondante  de  la  plaque  quadrilatère  cons¬ 
tituent  un  segment  ;  tous  les  segments  sont  sem¬ 
blables.  Il  est  donc  facile  d’en  supprimer  un  extem- 
poranément  sur  un  manchon  jugé  trop  long  au 
moment  de  la  mise  en  place.  On  coupe  facilement 
la  plaque  avec  une  paire  de  ciseaux  ordinaires.' 
Par  contre,  il  n’est  pas  possible  de  modifier  la 
largeur  du  manchon.  Il  faut  donc  en  avoir  deux 
ou  trois  de  largeur  différente,  si  l’on  n’a  pu 
déterminer  à  l’avance,  par  métroradiographie, 
le  diamètre  exact  de  la  diaphyse  à  ceinturer. 

I/e  métal  choisi  pour,  la  fabrication  des  man¬ 
chons  est  le  bronze  d’aluminium  Dur\’iLle.  Inoxy¬ 
dable,  il  est  bien  toléré  par  l’organisme.  Sur  une 
épaisseur  de  3,  4  ou  5  dixièmes  de  millimètre, 
il  est  parfaitement  souple  et  peut  être  modelé  sur 
des  surfaces  osseuses  irrégulières,  au  point  de  les 
épouser  rigoureusement.  Sa  ténacité,  sous  cette 
faible  épaisseur,  est  suffisante  pour  résister  à  des 
efforts  de  traction  considérables  au  moment  du 
serrage.  A  épaisseur  égale,  elle  est  même  supérieure 
à  la  ténacité  de  l’acier.  D’après  Robineau  et 
Moruzi,  l’on  ne  connaît  pas  actuellement  de  métal 
qui  remplisse  aussi  bien  toutes  ces  conditions. 

I/’appHcation  d’un  manchon  autour  d’un  os  ne 
demande  pas,  comme  le  disent  Robineau  et 
Moruzi,  une  pratique  spéciale  de  la  mécanique. 
N  importe  quel,  chirurgien,  d’une  movenne  habi¬ 
leté  manuelle,  peut  placer  correctement  un  man¬ 
chon. 

Il  est  à  noter  que  le  manchon  s’adapte  indiffé¬ 
remment  à  toutes  les  sortes  de  fractures  diaphy- 
saires,  en  rave,  en  spirale,  transversales,  commi- 
nutives.  Toute  une  série  de  fractures  à  gros  déla¬ 
brement,  qu’on  ne  songerait  pas  à  opérer  si  l’on 
ne  disposait  pas  du  manchon,  ou  qu’on  ne  pour¬ 
rait  coapter  que  partiellement,  rentrent  dans  le 
cadre  de  rostéos3mthèse  par  manchon.  Rien 
n’empêche,-en  effet,  d’enfermer,  dans  un  manchon, 
un  foyer  de  fracture  à  esquilles  multiples  et  de 
traits  très  variables. 

1/6  résultat  fonctionnel  terminal  est  générale¬ 
ment  bon.  Cependant,  Ü  y  a  de  mauvais  résultats 
parmi  les  ostéos3uithèses  de  l’avant-bras,  mais 
éeci  n’est  pas  spécial  aux  manchons,  ni  aux  ostéo¬ 


synthèses  en  général,  car  les  fractures  de  T  avant- 
bras  donnent,  généralement,  de  mauvais  résul¬ 
tats,  si  on  compte,  comme  mauvais  résultats, 
les  cas  où  la  pro-supination  est  très  limitée! 

Pour  ne  point  diminuer  la  valeur  des  principes 
appliqués,  on  doit  noter  que,  dans  aucun  cas,  le 
mauvais  ré.sultat  ne  peut  être  mis  sur  le  compte 
d’une  mauvaise  tolérance  du  tissu  osseux  vis-à- 
vis  du  manchon.  En  réalité,  la  constitution  des 
synostoses,  et  le  refus  de  mobüiser  les  articula¬ 
tions,  sont  à  l’origine  des  mauvais  résultats  à 
l’avant-bras. 


En  examinant,  après  les  manchons  métalliques, 
le  vissage, nous  devons  tout  d’abord  indiquer  que 
celui-ci  n’est  qu’une  manière  particulière  de  pra¬ 
tiquer  la  coaptation,  et  la  contention  de  deux  frag¬ 
ments  osseux,  destinés  à  se  souder  l’im  à  l’autre 
par  leurs  surfaces  d’accolement. 

Ees  vis  en  os  de  bœuf,  préconisées  par  Contre- 
moulins,  sont  prélevées  dans  l’arête  antérieure 
du  tibia  du  bœuf.  Dans  cet  endroit,  l’os  est  com¬ 
pact  sur  une  épaisseur  suffisante  pour  que  l’on 
puisse  y  tailler  convenablement  les  vis. 

Au  début,  Contremoulins  avait  construit  des 
vis  en  bronze  d’aluminium  extensibles.  Elles 
n’ont  pas  donné  satisfaction,  et  Robineau  et 
Contremoulins  ont  supposé  que  le  bronze  d’alu¬ 
minium  était  moins  bien  toléré,  par  le  col  du  fé¬ 
mur,  que  l’os. 

C’est  dans  les  fractures  du  col  du  fémur  que  les 
vissages  trouvent  surtout  leur  emploi,  mais  il  y  a 
lieu  de  mentionner  encore  l’utilisation  du  pro¬ 
cédé  dans  l’ostéo-synthèse  des  fractures  épiphy- 
saires,  en  particulier  des  fractures  condyliennes 
du  fémur.  On  peut  également  les  utiliser  dans 
certaines  arthrodèses. 

Robineau  et  Contremoulins  ont  systématisé 
l’emploi  du  vissage  dans  les  résections  du  genou. 
La  résection  accomplie,  les  surfaces  osseuses 
sont  affrontées.  Detix  vis,  croisées  en  X,  partent, 
l’une  du  tibia,  l’autre  du  fémur  face  externe,  et 
aboutissent  du  côté  interne.  Deur  tête  prend  appui 
sur  les  corticales  externes,  leur  filet  dans  les  corti¬ 
cales  internes.  De  cette  manière,  leurs  deux  points 
de  résistance  sont  éloignés  du  plan  d’accolement 
du  tibia  et  du  fémur.  Elles  sont  donc  placées  dans 
les  meilleures  conditions  de  travail  pour  lutter 
contre  les  déplacements. 

1/6  vissage,  dont  l’utilité  paraît  incontestable, 
ne  peut  jamais  jouer  le  rôle  d’tme  prothèse, 
même  dans  les  conditions  de  fonctionnement 
restreint,  tel  que  le  décubitus.  Il  n’est  pas  permis 
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de  négliger  le  fait  indéniable,  à  savoir  que  si  un 
os  manchonné  n’a  pas  besoin  d'un  tuteur  externe, 
il  n’en  est  pas  de  même  d’un  os  enchevillé.  Pour 
cette  raison,  Robineau  immobilise  les  fracturés 
du  col  du  fémur  dans  un  lit  Dupont,  avec  traction 
légère.  Cette  immobilisation  dure,  dans  des  condi¬ 
tions  de  surveillance  attentive, deux  mois  environ. 
Rappelons  que  le  pourcentage  des  bons  résultats  a 
été  tout  différent  à  partir  du  jour  où  la  surveil¬ 
lance  des  soins  ^  post-opératoires  s’est  trouvée 
entre  des  mains  dignes  de  toute  confiance. 

Pour  les  résections  du  genou,  il  sufiSt  de  placer 
le  membre  dans  une  gouttière  pendant  quarante- 
cinq  jours. 


Le  principe  du  vissage  peut  rendre  de  vrais 
services  non  seulement  pour  les  fractures,  mais 
aussi  pour  les  prothèses.' Cependant,  pour  obte¬ 
nir  un  blocage  plus  rigoureux,  Contremoulins  a 
conçu  et  construit  une  vis  dilatable.  Elle  est 
en  bronze  d’aluminium.  Filetée  d’un  pas 
trapézoïdal  sur  toute  sa  longueur,  la  vis  n’est 
pas  destinée,  en  effet,  à  rapprocher  deux  pièces, 
mais  à  être  introduite  et  bloquée  dans  le  canal 
médullaire  de  l’os  dont  on  veut  reconstituer  une 
partie.  Par  l’extrémité  qui  émerge,  la  vis  ofi^re 
une  attache  au  corps  même  de  la  pièce  de  pro 
thèse.  Elle  n’est  qu’un  moyen  de  fixation  de  cette 
pièce. 

La  vis  est  creii.se.  Dans  ce  canal  longitudinal 
pénètre  une  pièce  conique,  qui  est  attirée  vers  la 
tête  de  .la  vis  par  un  axe  fileté  central  sur  lequel  on 
agit  par  un  écrou.  Celui-ci  est  placé  à  la  tête  de  la 
vis.  En  s’enfonçant  à  l’intérieur^  la  pièce  conique 
exerce  une  pression  croissante  sur  la  paroi  du 
canal  central.  Or,  cette  paroi  est  séparée  en  cinq 
pas  longitudinaux,  dont  chacun  constitue  un 
cinquième  du  cylindre  de  la  vis.  La  surface  interne 
de  ces  pas  va  en  s’évasant  de  la  tête  de  la  vis  à 
l’extrémité.  C’est  ce  qui  permet  la  dilatation  de  la 
vis  lorsque  la  pièce  conique  pénètre  à  force  dans 
le  canal  central.  Ces  cinq  pas  ne  sont  pas  articulés 
à  leur  base,  mais  font  pièce  avec  l’ensemble. 
L’écartement  n’a  lieu  que  par  leur  élasticité.  Leur 
surface  externe  présente  les  filets  de  la  vis.  Le 
reste  de  la  pièce  de  prothèse  est  variable  selon  les 
cas.  La  maniéré  dont  elle  est  reliée  à  cette  vis 
centrale  est  également  variable. 

Les  observations  recueillies  par  Moruzi  con¬ 
firment  la  tolérance  parfaite  de  pièces  de  prothèse 
montées  avec  ime  rigoureuse  immobilité.  Quoique 
ces  pièces  soient  massives,  elles  sont  bien  tolérées. 
Mais  les  vis  dilatables  pour  prothèse  des  ostéo- 


stomies  provoquent  im  peu  d’ostéoporose.  Sans 
doute,  la  dilatation  ne  va-t-elle  pas  sans  quelque 
écrasement  de  trabécules  osseusses.  Cette  porose, 
d’ailleurs  légère,  n’a  paê  été  nuisible,  car  les 
opérés  ont  été  maintenus  au  lit  jusqu’à  la  <'  prise  » 
de  leurs  greffes. 

La  description,  quoique  sommaire,  de  méthodes 
nouvelles  employées  pour  synthèse  et  prothèse 
osseuses,  fait  comprendre  que  cette  chirurgie  n’est 
pas  à  la  portée  de  tout  spécialiste  sans  prépara 
tion  et  installation  préalables.  On  sera,  à  ce  point 
de  vue,  d’accord  avec  Moruzi  qui,  dans  les  con¬ 
clusions  de  sa  thèse,  demande  la  création  de 
centres  de  chirurgie  osseuse.  Ceux-ci  devraient 
avoir  des  locaux  particuliers  :  ime  salle  de  métro- 
radiographie  et  de  stéréoradiographie,  un  atelier 
de  montage  et  de  construction  mécanique.  Lu 
salle  d’opération  aurait  des  dispositions  parti¬ 
culières. 

Qui'  dit  installation  spéciale,  dit  également 
personnel  spécialisé.  Dans  ces  conditions,  le  devoir 
du  chirurgien  serait  de  poser  les  conditions  opéra¬ 
toires  et  d’établir  les  limites  des  possibilités.  A 
l’opération,  où  tout  danger  d’infection  sera  évité, 
son  rôle  s’arrêterait  dès  le  travail  de  montage 
mécanique,  à  moins,  bien  entendu,  qu’il  n’ait  Une 
éducation  spéciale.  Un  technicien  capable  de  con¬ 
cevoir  et  de  faire  construire  les  pièces  devrait  le 
seconder.  En  plus,  le  radiolcgiste  du  chirurgien 
devrait  savoir  faire  une  épure.  Enfin,  un  méca¬ 
nicien  de  premier  ordre  devrait  fabriquer  les 
pièces  de  précision. 

Des  collaborateurs  qualifiés  sont  de  première 
importance  pour  tout  chirurgien  qui  tient  à  sa 
réputation,  mais,  sans  doute,  pour  les  interven¬ 
tions  dans  le  domaine  de  l’ostéosynthèse,  la  tâche 
paraît  spécialement  ardue  et  justifie  un  choix 
particulièrement  attentif.  Qui  veut  la  'fin,  veut 
les  moyens,  à  condition  qu’ü  s’agisse  d’un  per¬ 
sonnel  auxiliaire  non  moyen,  mais  de  tout  pre¬ 
mier  ordre  (i). 

(i)  Bibliographie. — G.Contremoui,ins,  Sur  le  rôle  de  la 
métroradiographie  dans  l’établissement  des  pièces  endo- 
prothétiques  en  os  mort  {Comptes  rendus  de  l’Académie  des 
sciences,  t.  CLXXIII,  1921,  p.  1173). 

G.  CONXREMOUIJNS,  Appareil  pour  le  vissage  ou  l’enchevil- 
lement  du  col  fémoral  (Bulletin  de  V Académie  de  médecine, 
t.  LXXXVII,  1922,  p.  533). 

P.  Delbet.  Enchevillement  des  fractures  du  col  du  fé¬ 
mur  (Bull,  et  mém.  Soc.  de  chir.,  t.  bXXXII,  1920,  p.  1010). 

P.  Delbex,  Endoprothèses  en  caoutchouc  (Revue  de 
chirurgie,  t.  EXVI,  1928,  p.  181. 

P.  Delbet,  Girode  et  Contremoui-ins,  Endo-prothèse 
en  caoutchouc  armé  pour  perte  de  substance  du  squelette 
(Bulletin  de  P  Académie  de  méd.,  t.  EXXXII,  1919,  p.  iio). 
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MALADIE  D’ADDISON 
PALUSTRE? 


leD'  R.  STÉPAN  BODRIKIAN  (Xanthie-Qrôce). 

Comme  dans  toutes  les  infections,  on  voit  très 
fréquemment  le  syndrome  d’insufSsance  surré¬ 
nale  dans  les  cas  de  malaria,  donnant  au  malade 
un  aspect  tout  à  fait  pernicieux  se  traduisant  par 
des  vomissements  répétés,  une  diarrhée  abon¬ 
dante,  de  vives  douleurs  épigastriques,  une  asthé¬ 
nie  très  prononcée  avec  pouls  petit  et  hypotendu. 
C’est  un  syndrome  couramment  vu  et  qui  passe 
avec  l’accès  malarique.  Ce  qui  est  plus  impor¬ 
tant  et  ce  qu’il  faut  prendre  en  considération, 
c’est  le  syndrome  d’insuffisance  surrénale  subaigu 
et  surtout  chronique,  qui  fait  penser  à  tme  mala¬ 
die  d’Addison  proprement  dite,  et  c’est  justement 
un  de  ces  cas  que  je  voudrais  exposer  aux  lec¬ 
teurs  de  Paris  médical. 

Il  s’agissait  d’un  malarique,  souffrant  d’un 
paludisme  depuis  cinq  années,  traité,  mais  réin- 

R.  nERlCHE  et  A.  POLICAED,  De  quelques  notions  physio¬ 
logiques  utiles  à  connaitre  pour  la'  compréhension  de  la 
pathologie  osseuse  {Presse  mdd.,  t.  XXXVI,  1928,  p.  1282). 

A.  Moruzi,  Synthèse  et  prothèse  osseuse.  Étude  clinique  et 
radiologiquedçla  tolérance  du  tissu  osseux,  un  vol.  de  175  p., 
Paris,  Doin,  1929. 

M.  Robineau,  I,ames  de  Contreinoulins  pour  ostéosyn¬ 
thèse  {Bulletin  et  mémoires  de  laSociéléde  chirurgie,  t.  XDVIII, 
1922,  p.  125). 

M.  Robineau,  Vis  extensibles  et  cales  de  forme  permettant 
la  coaptation  parfaite  des  fragments  dans  les  fractures  du 
col  du  fémur  de  G.  Contremoulins  {Bulletin  et  mém.  de  la  Soc. 
de  chirur.,  t.  XDVIII,  1922,  p.  718). 

M.  Robineau,  Prothèse  osseuse  perdue  en  métal  à  revête¬ 
ment  d’ébonite  {Congrès  français  de  chir.,  34°  session,  Paris, 
■I925)-  ■ 

M.  Robineau,  Fracture  du  col  du  fémur.  Résultat  opéra¬ 
toire  éloigné  (Bulletin  et  mém.  de  la  Soc.  de  chir.,  t.  DU, 

1926,  p.  224). 

M.  Robineau,  Contribution  à  l’étude  des  prothèses  os¬ 
seuses  {Bulleiinet  mém. de  la  Soc. nationale  de  c&îmr.,  t,Din. 

1927,  p.  886). 

M.  Robineau  et  G.  Contremoulins,  Réduction  des  frac¬ 
tures  récentes  transcervicales  du  col  du  fémur  avant  ostéo¬ 
synthèse  {La  Presse  méd.,  t.  XXXI,  1923,  p.  789). 

M.  Robineau  et  G.  Contremoulins,  Ostéosynthèse  des 
fractures  récentes  transcervicales  du  col  du  fémur  ( La  Presse 
méd.  t.  XXXI,  1923,  p.  825). 

M.  Robineau  et.  G.  Contremoulins,  Réaction  de  l’orga¬ 
nisme  humain  sur  les  pièces  prothétiques  et  S3qithétiques  eu 
os  hétérogène  stérilisé  par  l’alcool  bouillant  {Comptes  rendus 
de  l’Acad.  des  sciences,  t.  CDXXX,  1925,  p.  1543). 

M.  Robineau  et  G.  Contremoulins,  Exemples  de  syn¬ 
thèses  et  de  prothèses  eu  os,  en  métal  nu  ou  caoutchouté, 
établies  sur  des  données  métroradiographiques.  Résultats 
éloignés  {Comptes rendus  de  l’Acad.  des  sciences,t.  CDXXXVIII, 
1929,  p.  1575). 

M.  Robineau  et  A.  Moruzi,  D’ostéosynthèse  par  manchon 
métallique  dans  les  fractures  diaphysaires  de  l’adulte  {Journ. 
de  chirurgie,  t.  XXXI,  1928,  p.  801). 

A.  Schwartz,  Contribution  à  l’étude  des  greffes  osseuses 
{Bulletin  et  mém.  de  la  Soc.  de  chirur.,  t.  I,III,  1927,  p.  767). 


fecté  plusieurs  fois,  à  cause  de  la  région  malarique 
oh  il  est  obligé  de  vivre.  Au  mois  de  janvier  1928, 
le  malade  vient  se  plaindre  d’asthénie  générale, 
d’adynamie  et  d’impuissance  sexuelle,  malgré 
son  âge  de  trente-cinq  ans.  Je  lui  conseille  de 
rester  quelque  temps  en  ville  pour  pouvoir  mieux 
se  traiter.  A  peine  ce  traitement  commencé,  on 
m’appelle  auprès  du  malade  qui  présente  un 
accès  pernicieux  avec  vomissements,  diarrhée, 
douleur  épigastrique,  etc.  Je  lui  applique  le 
traitement  approprié,  l’accès  cède  le  lendemain, 
mais  les  vomissements,  l’asthénie  et  les  douleurs 
épigastriques  et  lombaires  continuent  pendant 
une  semaine  avec  pouls  imperceptible,  vertige 
au  moindre  mouvement  de  la  tête.  Je  dirige 
mon  attention  vers  la  maladie  d’Addison,  et 
je  remarque  à  la  face  interne  de  la  joue  des  plaques 
pigmentaires  de  même  qu’à  la  voûte  palatine, 
des  pigmentations  brunâtres  au  dos  de  la  main,  . 
au  creux  axillaire  et  aux  organes  génitaux.  Dans 
les  antécédents  du  malade,  rien  au  point  de  vue 
syphilis  ni  tuberculose.  Une  consultation  est 
faite  avec  tm  confrère  :  nous  portons  le  diagnostic 
d’Addison  avec  un  pronostic  sombre.  Mais, comme, 
dans  ces  contrées  paludiques,  nous  observons 
très  souvent  le  Syndrome  surrénal  aigu,  j’applique 
un  traitement  de  paludisme  chronique,  par  le 
néosalvarsan  et  le  stovarsol,  associé  aux  capsules 
surrénales  fraîches.  Ce  n’estqu’après  quinze  jours 
que  j’ai  pu  percevoir  le  pouls.  De  malade  n’a 
pu  se  lever  qu’après  deux  mois  de  lit,  sans  avoir 
de  vertige.  Aujourd’hui,  après  six  mois,  les  plaques 
de  la  muqueuse  buccale  ont  presque  disparu,  de 
même  que  l’impuissance  sexueille  et  l’asthénie. 
Ce  malade  a  repris  sa  couleur  normale  et  son  tra¬ 
vail.  .  ^ 

Da  relation  de  ce  cas  me  semble  instructive. 
Il  montre  qu’à  côté  des  syndromes  surrénaux 
aigus  qui  sont  de  grande  importance  dans  les 
contrées  palustres,  la  malaria  peut  donner  des 
syndromes  subaigus  avec  pigmentation  qui  cons¬ 
tituent  une  vraie  maladie  d’Addison.  Il  ne  s’agit, 
il  est  -uralique  d’un  cas  clinique.  Il  serait  intéres¬ 
sant  de  pouvoir  confronter  les  symptômes  avec 
les  altérations  anatomiques. 


Pierre  BOURGIN.  —  UN  CAS  DE  ZONA  VARICELLEUX 
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UN  CAS  DE  ZONA 
VARICELLEUX 

Pierre  BOURQIN 

Notls  venons  d’aVoir  l’occasion  de  soigner  deux 
jeunes  enfants  (de  quatre  ans  et  de  onze  mois) 
atteints  de  varicelle  survenue  après  un  zona  cer- 
\’ical  chez  la  mère. 

Nous  avons  terni  à  rapporter  cette  triple  obser¬ 
vation,  car  le  petit  poste  de  la  brousse  tonkinoise 
où  ces  cas  ont  été  constatés  ne  comprend  que 
sept  foyers  français,  et  est  séparé  du  village  indi¬ 
gène  par  la  rivière  Noire,  fort  large  en  cet  endroit. 
Aucun  cas  de  varicelle,  même  infiniment  légère, 
ne  peut  jmsser  inaperçu  aux  yeux  du  médecin  qui 
vit  dans  l’intim.ité  de  tous  les  gens  du  poste. 

On  ne  peut  envisager  logiquenient  pour  ces 
deux  varicelles  d’autre  origine  que  le  zona  ma¬ 
ternel. 

Dans  le  vülage  indigène,  il  n’y  avait  ni  variole, 
ni  varicelle,  ni  vaccine,  ni  alastrime,  ni  zona  : 
de  plus,  d’importantes  séances  de  vaccination 
antivariolique  venaient  d’aVoir  lieu. 

X...,  ayant  déjà  eu  la  varicelle  dans  son 
jeune  âge,  a  présenté  une  courte  période  de  ma¬ 
laise  général,  avec  anorexie,  céphalée  vespérale, 
état  subfébrüe,  toux  sèche  nerveuse,  puis  elle  a 
ressenti  des  brûlures  »  le  long  de  son  deltoïde 
et  son  trapèze,  dans  la  niasse  musculaire  épicon- 
dyüenne  gauche,  et  un  engourdissement  général 
de  tout  le  membre  supérieur  gauche. 

Deux  jours  après  le  commencement  des  dou¬ 
leurs  apparurent  des  macules  rouges,  ovales,  dans 
l’espace  interscapulo-vertébral  gauche,  et  le  long 
du  bord  interne  à  la  masse  musculaire  épicondy. 
lienne  gauche.  Dans  l’espace  interscapulo-verté¬ 
bral,  il  y  avait  trois  plaques  rouges  disposées  en 
file,  séparées  par  des  intervalles  de  peau  saine 
dont  le  grand  axe  était  orienté  suivant  une  ligne 
horizontale  allant  de  l’angle  interne  de  l’omoplate 
à  la  troisième  vertèbre  dorsale.  Au  tiers  moyen  de 
l’avant-bras  gauche,  nous  avons  constaté  le  long 
du  bord  interne  de  la  masse  musculaire  épicon- 
dylienne  une  autre  plaque  rouge  pareille  à  celles 
de  l’épaule  et  orientée  suivant  l’axe  du  membre. 
Très  rapidement  des  vésicules  bulleuses  remplies 
d’un  liquide  clair  se  montrèrent  sur  ces  taches, 
qui  suivirent  le  cycle  normal  des  vésicules  de  zona, 
le  liquide  se  troubla,  les  vésicules  s’ombiliquèrent, 
s’affaissèrent,  il  n’y  eut  plus  qu’une  légère  ulcé¬ 
ration  recouverte  de  croûte  noirâtre. 

Pendant  toute  la  durée  de  l’éruption,  les  dou¬ 
leurs  névralgiques,  sans  pomts  .de  Valleix,  dif¬ 


fuses,  régnaient  continues  avec  exacerbation  noc¬ 
turne.  Il  était  impossible  de'  frôler  la  région  cor¬ 
respondant  au  nerf  circonflexe.  La  malade  était 
dans  l’impossibilité  absolue  de  faire  jouer  les 
muscles  du  cou.  D’autre  part,  il  survenait  par 
instants  une  véritable  paralysie  transitoire  du 
membre  supérieur  gauche  tout  entier  :  le  bras 
brusquement  retombait  inerte  le  long  du  corps. 

Les  douleurs  et  cette  paralysie  passagère  ces¬ 
sèrent  dès  que  les  vésicules  se  desséchèrent,  lais¬ 
sant  une  cicatrice  ronde,  creuse,  rouge,  apparente 
plus  d’un  mois  après. 

L’état  général,  qui  n'avait  jamais  été  très  tou¬ 
ché,  revint  à  la  normale. 

La  malade  n’avait  pas  suivi  et  ne  suivait  pas  de 
traitement  arsenical,  bismuthé,  quinique  ni  iodé. 

Une  dizaine  de  jours  après  l’apparition  du  Zona 
nous  constatons  chez  le  plus  jeune  des  enfants, 
un  bébé  de  onze  mois  très  souvent  dans  les  bras 
maternels,  une  éruption  classique  de  varicelle, 
derrière  les  oreilles,  sur  le  cou,  la  face,  sans  fièvre, 
sans  abattement,  avec  simplement  une  diminu¬ 
tion  de  l’appétit  et  une  légère  constipation.  La 
varicelle  paraît  classique,  éclatante,  survenant 
en  quatre  poussées  successives  et  finissant  par 
le  ventre  et  le  haut  des  cuisses. 

Cinq  jours  après  le  cadet,  le  frère  aîné,  âgé  de 
quatre  ans,  présentait  les  mêmes  symptômes, 
et  l’exanthème  commençait  également  par.  la  face 
pour  finir  aux  membres  inférieurs  en  trois  pous¬ 
sées  successives.  Lâi  bénignité  fut  identique  chez 
les  deux  frères. 

Les  cicatrices  de  terminaison  apparurent  onze 
jours  après  et  en  quinze  jours  tout  fut  fini. 

Nous  avons  pensé  qu’il  pouvait  être  intéressant 
de  publier  cette  observation  de  zona  à  topogra¬ 
phie  curieuse,  dont  les  vésicules  n’étaient  pas  dis¬ 
posées  sur  le  territoire  d’un  nerf,  qui  ne  corres¬ 
pondait  pas  non  plus  à  des  zones  d’anesthésie 
de  dissociation  syringomyélique,  qui  était  com¬ 
pliqué  de  paralysie  brusque  et  transitoire  de  tout 
le  membre  supérieur  gauche,  qui  ne  paraît  pas 
devoir  être  dû  à  une  localisation  du  virus  sur  le 
nerf  spécial  et  les  racines  cervicales  du  plexus 
brachial,  mais  bien  plutôt  a  une  lésion  médullaire, 
et  de  signaler  cette  transformation  de  zona  en 
varicelle,  étant  données  les  conditionsparticulières 
où  fut  prise  cette  observation,  conditions  toutes 
spéciales  qui  permettent  au  médecin  d’aflirmer 
de  la  façon  la  plus  catégorique  que  la  varicelle  des 
enfants  ne  provenait  pas  d’une  autre  varicelle,  et 
ne  pouvait  reconnaître  comme  origine  logique  que 
le  zona  maternel. 
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La  tête  de  méduse  capillaire  dorsale.  Un 
signe  de  tuberculose  fibreuse  évolutive. 

On  observe  souvent  sur  la  nuque  et  les  fosses  sus-épi¬ 
neuses  de  certains  tuberculeux  des  arborescences  capil¬ 
laires  groupées  en  tête  de  méduse,  ou  en  réseaux  plus  ou 

CORDIER  {Le  Journal  de  médecine  de  Lyon,  20  oc¬ 
tobre  1928)  montre  que,  par  leur  disposition  et  leur  siège, 
elles  sont  difiérentes  des  varicosités  de  la  face,  si  fréquente 
chez  les  hépatiques.  Rares  sont  les  cirrhotiques  qui  en 
ont  dans  le  dos,  et  les  tuberculeux  qui  en  ont  de  t>qpiques 
ne  sont  que  rarement  des  hépatiques.  Elles  sont  un  reflet 
dé  lésions  profondes  du  type  fibro-caséeux  évolutif, 
avec  symphyse  active  de  la  plèvre  ;  elles  sont  un  témoin 
de  l'état  circulatoire  de  ces  foyers  inflammatoires  ;  il 
s’agit  donc  d'un  phénomène  local,  d'une  maladie  capil¬ 
laire  de  voisinage_. 

Pratiquement,  chez  un  malade  non  suspect  de  tuber¬ 
culose,  elles  permettent  d’affirmer  une  lésion  ancienne 
et  d’un  type  enclin  à  une  évolution  dangereuse  ;  chez  un 
tuberculeux  évolutif,  elles  signent  un  type  anatomo¬ 
clinique  de  pronostic  plutôt  sévère  ;  elles  annoncent  une 
symphyse  partielle  qui  entravera  plus  ou  moins  un  col- 
lapsus  thérapeutique. 

P.  Br.AMOU'i'IER. 

Sur  l’effet  photographique  dû  aux  corps 
antirachitiques. 

J.  Ceuzet  et  T.  Kofman  [Société  de  biologie  de  Lyon, 
18  février  192g)  montrent  que  le  noircissement  du  cliché 
photographique  produit  par  la  cholestérine  et  l’ergosté- 
rine,  activées  au  moyen  des  rayons  ultra-violets,  ne  peut 
être  dû  à  un  rayonnement  émis  par  ces  corps  irradiés. 

Il  ne  peut  s’agir,  comme  la  plupart  des  auteurs  l’ont 
admis,  que  d’un  phénomène  de  nature  purement  chi¬ 
mique  (et  non  photochimique).  L’intensité  de  l’effet 
photographique,  qui  est  maximum  après  dix  minutes 
d’exposition  à  40  centimètres  d’un  brûleur  de  no  volts 
6  ampères,  peut  servir  de  test  physique  pour  s'assurer 
que  les  produits  commerciaux  dits  irradiés  et  autirachi- 
tiques  ont  subi  l’irradiation  nécessaire.  Les  rayons  X, 
comme  les  rayons  ultra-violets,  communiquent  aux  sté- 
rols  le  pouvoir  d’agir  sur  la  couche  de  gélatino-bromure 
d’argent. 

P.  Bi,amoutier. 

Influence  de  la  glande  prèhypophyse  sur  les 
glandes  génitales  et  en  particulier  sur  la 
glande  mammaire. 

Les  expériences  poursuivies  par  G.  Siciliani  {Folia 
nedica,  15  juin  1929)  lui  ont  montré  que  l’administration 
iar  voie  sous-cutanée  d’extrait  de  lobe  antérieur  d’hypo- 
)hyse,  à  la  dose  de  2  à  10  centigrammes  de  substance 
ictive,  à  des  souris  de  sexe  féminin  avant  et  après  la 
luberté  détermine  une  hypertrophie  des  glandes  mam¬ 
maires.  Cette  hypertrophie  intéresse  presque  exclusive¬ 
ment  le  parenchyme  et  se  manifeste  sous  forme  d’un 
ugmentation  du  nombre  et  du  volume  des  acini  glan- 
nLires  et  des  condu,its  excrétoires.  Chez  les  souris 
mâles  castrées  ou  entières,  on  constate  aqssi  une  proll- 
Sration  du  parenchyme  qui  devient  manifeste  alors 
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qu’elle  ne  l’était  pas  dans  les  conditions  physiologiques 
Ces  expériences  montrent  que  l’action  de  l’extrait  h3q)o 
physaire  antérieur  est  comparable  à  celle  de  l’extrai' 
ovarien.  Elles  seraient  en  faveur  de  la  théorie  émise  pai 
Brouha  et  Simonnet,  d’après  laquelle  la  préhypophyse 
serait  le  lieu  d’élaboration  primitif  des  hormones  régu 
latrices  du  tractus  génital  et  de  la  mamelle,  tandis  (jue 
l’ovaire  ne  serait  qu’un  accumulateur,  récepteur  et 
transformateur  de  ces  hormones. Beplus,  l’auteur  rapproche 
ses  recherches  de  celles  des  auteurs  américains  pour  les 
quels  la  sécrétion  lutéinique  serait  un  facteur  étiologique 
des  blastomes  du  sein  ;  il  se  demande  si  l’hypophyse 
ne  sécrète  pas  des  produits  capables  d'exalter  l’énergie 
latente  prolifératrice  des  éléments  mammaires. 

Jean  Lereboueeet. 

Le  début  vestibulaire  de  la  sclérose  en 
plaques. 

Si  le  diagnostic  de  la  sclérose  en  plaques  à  sa  période 
d’état  est  généralement  facile,  le  début  au  contraire  est 
souvent  atypique.  J. -A.  BarrE  (La Pratique  médicale 
française,  juillet  1929,  A)  insiste  sur  les  troubles  vestibu- 
laires  qui,  très  fréquemment,  constituent  les  premières 
manifestations  de  la  maladie  et  sont  cependant  moins 
connus  que  les  troubles  de  la  vision  par  névrite  rétro 
bulbaire.  Il  peut  s’agir  d’un  début  vestibulaire  léger  avec 
sensations  vertigineuses  et  troubles  de  la  démarche  fu¬ 
gaces,  parfois  accompagné  de  vomissements  et  mis  sur  le 
compte  d’un  état  gastro-intestinal.  Quand  il  y  a  coexis¬ 
tence  de  diplopie,  on  pense  à  des  vertiges  d’origine  ocu¬ 
laire.  Parfois  au  contraire,  les  signes  vestibulaires  sont 
très  intenses,  et  l’on  porte  le  diagnostic  de  labyrinthite 
aiguë.  Ces  manifestations  peuvent  se  produire  plusieurs 
aimées  avant  l’apparition  des  signes  classiques  de  la 
maladie.  Seul  un  examen  neurologique  minutieu.x  com¬ 
plété  par  la  ponction  lombaire  permettra  de  les  rapporter 
à  leur  cause,  et  c’est  à  ce  te  période  qu’un  traiternent 
aura  quelque  chance  d’être  efficace. 

S.  V1.4EARD. 

La  vitesse  de  sédimentation  des  globules 
rouges  au  cours  des  chocs. 

Il  existe  un  vérit.able  syndrome  hématologique  des 
chocs  protéiques,  sériques  et  hémoclasiques  :  la  baisse 
de  la  pression,  la  leucopénie,  les  troubles  de  la  coagulation 
sont  parmi  les  mieux  connus  des  éléments  de  ce  syndrome. 
De  nombreux  auteurs  ont  étudié  également  la  vitesse  de 
sédimentation  des  globules  rouges  et  ont  obtenu  des 
résultats  contradictoires.  Joetrain  et  WaeTon  {Revu; 
de  médecine,  rgzg,  n»  5)  ont  repris  cette  étude  par  des 
expériences  sur  le  chien  et  le  lapin,  et  pour  ces  auteurs,  il 
y  a  toujours  diminution  de  la  vitesse  de  sédimentation 
des  globules  rouges  survenant  une  heure  après  l’injection 
de  peptone  pour  revenir  à  la  normale  entre  la  première 
et  la  deuxième  heure.  La  courbe  de  la  vitesse  de  sédimen¬ 
tation  est  à  peu  près  parallèle  à  celle  de  la  leucocytose. 

Il  arrive  que  la  vitesse  de  sédimentation,  après  avoir  baissé 
puis  être  revenue  à  la  normale,  dépasse  le  chiffre  initial. 
Ces  modifications  successives  expliquent  les  résultats 
contradictoires  obtenus  par  les  différents  auteurs.  Il  y 
a  donc  toujours  modification  de  la  vitesse  de  sédimen¬ 
tation  des  globules  rouges,  et  cette  étude  complète  le  syn¬ 
drome  hématologique  caractéristique  du  choc. 


5.  VlAEARD. 
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ÊTUDtANTS  ET  MÊDÈGINS 
ÊTRÀNGEkS  EN  FRÀNtE 

V.  bàL+Mâzàrd 

Professeur  de  médecine  légale  à  là  Faculté  de  médecine  de  Paris. 

I;brsqu’on  Veut  étudier  l’invasion  de  là  inéde- 
ciüe  française  par  les  étrangers,  il  ést  tout  d’abord 
indispensablfe  de^  retenir  l’attention  du  lecteur 
sur  Un  fait  indéniable  :  à  savoir  l’existence  de  la 
pléthore  médicale  en  France. 

C’eët  à  cette  pléthore  que  l’oii  doit  l’âpreté 
actuelle  de  la  concurrencé  ihédicale  ;  c’est  à  elle 
qu’il  faut  eii  grailde  partie  rapporter  la  ruine 
progressive  des  traditions  médicales  françaises, 
lyc  médecin,  qui  gaghe  mal  sa  vie;  n’est  que  trop 
tenté  de  quitter  la  voie  correcte  que  suivaient 
nos  devanciers  et  d’adopter  des  pratiques  qui, 
pour  étire  codrantes  dans  les  professions  commer¬ 
ciales,  n’en  sont  pas  moins  choquantes  et  déplacées 
dans  les  professions  libérales. 

La  plétho^re  médicale.  —  Pour  avoir  uné 
idée  de  la  pléthdré,  il  suffit  de  consulter  les  sta¬ 
tistiques  du  P.  C.  N.,  année  préparatoire  aux  études 
médicales.  Certés  la  Faculté  des  sciences  réçoit 
aü  P.  C.  N.  des  étudiants  qui  ne  cohVergent  pas 
toUs  vers  les  Facultés  de  médèciUe,  mais  là  plupart 
deviennént  des  médecins,  exception  faite  pour 
ceux  qui  heureusement  se  découragent  eU  cours 
d’études. 

1895 .  pm  1922 .  I  349 

igob .  i  605  1923 .  I  398 

1905 .  I  692  1924 .  i  682 

igib  .  . .  I  612  1925 .  I  900 

1914 .  I  843  1926 .  2  2ii 

igig .  I  610  1927 .  2  414 

1920 .  2  117  1928 .  2  991 

i92r  . .  I  615 

Ainsi  lé  n'ottibre  dès  étudï'ànts  orientés  vers  la 
nié'déciiié,  qüi  était  fésté  à  pèU  près  stâtidhnaire 
déduis  i^bB,  à  dbüBlë  dejiUis  là  fiii  de  la  guerre, 
eii  di’oms  de  diè  àhs. 

Cët  abfcrbièsfeinéiit  dés  etiidiàhts  dii  P.  C.  N. 
a  pour  corollaire,  bien  entendu,  l'accroissenient 
dti  nombre  'dés  étüdiàhts  dans  les  jpacüiiés  de 
niédetiüé  et,  par  süité,lé  tidmbre  des  tiièses  sdü- 
tèÜÜéà  dans  ié'S  âhnëés  à  Venir.  C’est  ainsi  que  la 
Fàdüit'é  dé  ihédèdihë  dé  Pàfis,  qüirécévàit  moins 
dé  'étudiant^  iiâr  ‘àk,  va  tientSt  en  fécevoir' 
Un  millier. 

Aussi  le  nombre  des  médecins  s’âccroît-il  cbns- 
tàkiriiént  ét  àvéc]uké  régulâtîte  inquiétante.  Rien 
que  pdüirlé  dë^'àrtëüiéüt  dé  là  Seüié,  les^édeéiiis, 
quiétaiekt  2  2B8  éti  189  j,  sont  aétUeilément,  én  i9à8, 
N®  47.  23  Novembre  1929- 
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àu  nqkibré  dé  5  530.  Là  pdpUlàtioii  jiai-isiénné  est 
Idîn  d’avoir  aughienté  dans  ces  proportions,  bkcdn- 
çoit  qu’en  préséncé  de  cette  plëtÜdr'e  médicale  lé 
üdinbre  déS  sàgés-féihmes  àit  dirdinué,  passant  dé 

1  532  éti  1908  à  1 108  en  1928. 

Pdur  là  France  eUtière,  lé  noinbre  dés  médecins 
est  passé  de  16  815  en  1900  à  27  500  en  1928, 
alors  que  la  Rojpulàtidn  S’est  seulement  àccrue  de 

2  millions  d’habitahts  (passant  de  38  442  601  à 
4d  743  ood). 

Certes  il  est  hécesSaite  qué  la  population  trouvé 
largement  et  fàcilement  les  soins  ddnt  éllé  a 
besoin  ;  il  faüt  ddUc  des  médecins  en  nombre  suè- 
ksant.  Mais  la  pléthore  médicale  présekte  les 
j)lus  graves  dangers,  àussi  bien  pour  les  médecins 
qué  pdur  les  malUdes.  File  aboUtit  à  là  concur¬ 
rence  excessive,  à  l’ avilissement  des  prix  et  par 
suite  des  soiks  ;  elle  est  un  facteur  prépondérant 
dans  la  démoralisation  du  corps  médical. 

Si  donc  on  estime  qu’il  existé  uné  pléthore 
médicale,  que  cétte  pléthore  présente  des  incdh- 
Véniénts  sérieux,  est-il  indiqué  de  l’accroître  encoré 
eh  ouvràht  largement  aüx  étrangers  l’accès  de  la 
profession  médicale  en  France? 

ÉtudiàktS  et  médbcins  étrangers.  —  bn 
doit  se  félicitét  de  l’attractioh  qu’exerce  sur  lés 
étràngefs  la  culture  française,  et  nos  Facultés  oht 
tdtijoUrs  été  largéinént  ouvertes  aux  étràngers. 
Màis  autant  nos  sympathies  entourent  ceux  qui; 
letitS  études  terniinées,  retdurnent  exercer  là  méde- 
ciné  dans  leur  pays  d’origine,  autant  nous  avons 
lé  droit  dé  protester  contre  les  facilités  données  â 
ndtkbre  d’entre  eux  jidür  s’installer  définitivémértt 
en  France. 

S’il  né  s’agissait  que  de  quelques  cas  eXceptidU- 
néls,  dn  jiourrait  fermer  les  yeux  ;  mais  ndus 
mdUtterdns  qiiè  lé  ntimbre  dés  étrangers  qui 
exercent  la  médecine  eii  Fràkce  ést  tél  que  là  plé¬ 
thore  médicale  én  est  considérableniént  àggraVée. 

'Tout  d’àbord  eü  ce  qui  concerné  lés  étudiants, 
pour  l'ànnéé  1928,  il  y  avait  au  P.  C.  N.  2  991  ins¬ 
crits,  pariki  iésquels  684  étrangers  (605  hommes 
et  79  feinines). 

La  proportion  des  diplômes  français  et  étràh- 
géis  délivrés  a  été  dé  ; 


1924- 1925 .  533  3°2 

1925- 1926 .  561  237 

1926- 1927 . .  •  607  297 

Fn  1927-1928,  lé  nombre  des  diplômés  déli¬ 
vrés  â  PàriS  serdétüént  aux  étrangers  a  dépassé 
300. 

ji  ést  biék  évidékt  qüé  parini  les  diplômes  délL 
î^»47- 
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vrés,  beaucoup  sont  des  diplômes  d’Université, 
qui  ne  donnent  pas  le  droit  d’exercer  la  médecine 
en  France.  Mais  il  n’en  est  pas  moins  vrai  que 
nombre  de  ces  diplômes  sont  ultérieurement  trans¬ 
formés  en  diplômes  d’Etat  dans  les  conditions 
que  nous  indiquerons  plus  loin,  en  général  après 
naturalisation. 

Il  serait  intéressant  de  connaître  le  nombre 
exact  des  étrangers  qui  exercent  la  médecine 
en  France  et  le  nombre  de  médecins  d’origine 
étrangère.  Nous  n’avons  malheureusement  aucun 
document  précis  sur  ce  point,  mais  le  nombre  des 
étrangers  naturalisés  ou  non  doit  être  assez  consi¬ 
dérable,  si  l’on  songe  qu’en  1927.  gfi  diplômes 
d’Université  ont  été  transformés  en  diplômes 
d’Etat,  alors  qu’avant  la  guerre  la  cadence  de 
transformation  était  de  25  à  30  annuellement. 

Il  est  donc  certain  que  plus  d’un  millier  de 
médecins'  étrangers  ou  naturalisés  exercent  en 
France  et  que  ce  nombre  dépassera  rapidement 
2  000  si  l’on  continue  à  accorder  des  facilités  pour 
la  transformation  soit  des  diplômes  étrangers 
de  doctorat,  soit  des  diplômes  de  doctorat  univer¬ 
sitaire. 

Les  catégories  de  médecins  étrangers.  — 
Il  est  tout  d’abord  un  assez  grand  nombre  de 
médecins  étrangers,  réfugiés  en  France,  quj 
exercent  la  médecine  illégalement,  car  ils  sont 
pourvus  seulement  d’un  diplôme  étranger.  On 
pourrait  certainement  poursuivre  ces  médecins, 
la  plupart  de  nationalité  russe,  chassés  de  leur 
pays  par  la  révolution  bolcheviste  ;  mais  leur 
situation  est  parfois  si  pénible,  qu’à  condition 
de  littiiter  leur  exercice  dans  la'  colonie  des  réfu¬ 
giés  russes,  ils  bénéficient  d’une  indulgence  spé¬ 
ciale  de  la  part  du  Parquet  et,  il  faut  bien  le  dire 
aussi,  de  là  part  de  nos  groupements  profession¬ 
nels.  .G^endant  cet  exercice,  est  le  point  de  départ 
de  bien  des  abus  :  les  médecins  russes  étendent 
souvent  leur  pratique  en  dehors  de  la  colonie 
russe  ;  parmi  eux  se  sont  faufilés  bien  des  charla¬ 
tans,  qui  prétendent  avoir  perdu  leurs  papiers 
en  quittant  la  Russie  et  qui  n’ont  jamais  été 
médecins. 

Un  petit  groupe  de  médecins  étrangers  ont 
obtenu  le  diplôme  d’Etat  après  avoir  suivi  réguliè¬ 
rement  les  études  françaises,  jusqu'au  baccalau¬ 
réat  d’abord,  puis  jusqu’au  doctorat  d’Etat.  Ea 
loi  française  leur  donne  le  droit  d’exercer  au  même 
titre  que  les  Français.  Ea  disposition  paraît  juste, 
puisque  ces  médecins  ont  suivi  le  même  cycle 
d’études  que  les  Français  ;  mais  il  convient  cepen¬ 
dant  de  faire  remarquer  qu’ils  ont  échappé  aux 
obligations  militaires. 

Près  de  ces  médecins  se  placent  les  Roumains, 
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même  quand  ils  possèdent  seulement  le  baccalau¬ 
réat  roumain,  considéré  comme  équivalent  au 
baccalauréat  français.  Ees  Roumains  peuvent 
donc  s’inscrire  dans  nos  Facultés  pour  l’obtention 
du  diplôme  d’Etat  de  doctorat,  qui  leur  permet 
d’exercer  la  médecine  en  France. 

Ees  étudiants  de  la  Faculté  de  Beyrouth 
obtiennent  un  diplôme  qui  leur  donne  le  droit 
d’exercer  la  médecine  en  France.  Malgré  toutes  les 
protestations  qu’a  soulevées  pareille  anomalie, 
des  considérations  diplomatiques  ont  toujours 
empêché  de  résilier  cette  disposition  cpii  permet 
aux  Syriens,  Arméniens,  d’exercer  en  Franco 
sans  av'oir  fait  d’études  secondaires  sérieuses. 

Eaissons  de  côté  le  groupe  des  médecins  étran¬ 
gers  exerçant  exceiJtionnéUement  en  France,  où 
ils  accompagnent  un  malade  dans  iine  station 
balnéaire,  par  exemple.  .Signalons  seulement  les 
conventions  qui  permettent  aux  médecins  voisins 
de  la  frontière  d’exercer  en  France,  la  réciprocité 
s’appliquant  à  nos  nationaux.  Nous  arriverons 
alors  à  la  catégorie  la  plus  importante  :  celle 
des  étrangers  naturalisés. 

Ees  médecins  étrangers,  qui  demandent  le 
droit  d’exercer  en  France,  sont  munis  soit  d’un 
diplôme  de  doctorat  étranger,  soit  d’un  diplôme 
français  d’Université.  Ea  transformation  de 
ces  diplômes  d’Etat  est  un  droit  lorsque  les 
postidants  ont  obtenu  le  baccalauréat  français, 
mais  à  la  condition  de  recommencer  intégralement 
les  études  médicales,  de  s’astreindre  à  la  totalité 
de  la  scolarité  et  de  subir  tous  les  examens.  C’est 
ici  qu’intervient  la  faveur  sous  forme  de  dispenses 
de  scolarité  et  de  dispenses  d’examens. 

Les  dispenses.  —  En  pré.sence  de  la  pléthore 
médicale,  on  sè  demande  vraiment  si  l’on  devrait 
édicter  un  régime  de  dispenses  plutôt  qu’un  régime 
de  restrictions.  On  sait  que  dans  toutes  les  profes¬ 
sions  non  libérales,  mie  loi  permet  de  restreindre 
l’entrée  en  France  des  éléments  étrangers,  qui 
viendraient  augmenter  la  pléthore,  si  elle  existe 
déjà.  Pourquoi  ne  ferait-on  pas  intervenir  des 
dispositions  semblables  pour  protéger  les  méde¬ 
cins  français  contre  l’afflux  des  médecins  étran¬ 
gers? 

Ea  mentalité  de  nos  gouvernants  n’est  pas 
orientée  dans  cette  direction,  si  l’on  en  juge  par 
le  discours  du  ministre  de  l’Instruction  publique, 
M.  Herriot,  regrettant  qu’il  existât  encore  tant  de 
difficultés  pour  la  transformation  d’un  diplôme 
étranger  ou  d’un  diplôme  d’Université  en  di¬ 
plôme  d’Etat  : 

«  Ees  études  poursuivies  par  les  étrangers  en 
P'rance  font  l’objet  d’un  intéressant  projet,  qui 
vise  les  conditions  de  transformation  du  diplôme 
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universitaire  de  docteUf  en  médecine  en  diplôme 
d’Etat. 

«Êès  nouvelles  dispositions  permettront  de 
dispenser  Cès  caüdidats  dans  ünè  mesure  plus 
large  des  obligatioiis  de  scolarité.  Peut-être 
sérait-il  possible  de  ne  les  obliger  à  subit  qu’une 
partie  des  épreuves  jugées  les  plus  importantes.  » 

Il  semble  donc  aux  pouvoirs  publics  qu’il  soit 
utile  d'oüvrir  plus  largement  encore  l’accès  de  la 
médecine  àUx  étrangers.  Et  pourtant  la  transfor¬ 
mation  a' un  diplômé  étrapgèr  ou  d’un  diplôme 
universitaire  est  devenue  cboSe  bien  facile  depuis 
le  décret  de  Î906,  perfectionné  par  le  décret  de 
1928. 

Eés  étrangers  qui  sè  font  naturaliser,  lorsqu’ils 
ont  obtenu  le  baccalauréat  français,  peuvent  être 
autorisés  à  transformer  leur  diplôme  étranger 
ou  leur  diplôme  rmiversitaire  en  diplôme  d’Etat, 
étant  entendu  qu’ilS  seront  dispensés  des  irais 
premières  années  d’éiudes  éi  des  examens  corres¬ 
pondants. 

A  remarquer  que,  bien  Souvent,  ces  étrangers, 
sous  le  prétexte  qu’il  avaient  commencé  des 
études  médicales  à  l’étranger,  avaient  déjà  été 
dispensés  de  ces  mêmes  années  d’études  pour 
l’obtention  du  doctorat  universitaire. 

Ee  décret  du  septembre  1928  a  encore 
aCcrü  les  avantages  dont  peuvent  bénéficier  les 
étrangers  munis  du  diplôme  universitaire,  qui 
peuvènt  être  dispensés  âe  la  totalité  de  la  scolarité 
poür  ceux  qUi  ont  accompli  le  cycle  cony)let  des 
études  médicales  dans  une  Ecole  ou  Pacidté  fran¬ 
çaise.  Pour  ces  étrangers,  la  transformation  com¬ 
porte  seulement  de  repasser  les  examens  des  deux 
dernières  années  ;  elle  peut  être  réalisée  en  moins 
d’un  an. 

Des  dispositions  ultérieures  ont  étendu  aux 
étudiants  en  cours  d’études  le  bénéfice  des  dis¬ 
penses  accordées  aux  docteurs  étrangers  et  aux 
docteurs  universitaires. 

Il  semble  vraiment  qu'il  soit  temps  de  s’arrê¬ 
ter  dans  cette  voie.  Ne  finirait-on  pas  par  penser 
qu’il  entre  dans  lès  intentions  de  ceux  qui,  dans 
leur  désir  d’appliquer  à  tout  prix  des  lois  sociales 
insufiisamnlent  étud'ées,  veulent  asservir  le 
corps  médical,  un  espoir  de  trouver  un  appui  parmi 
tous  ces  médecins  d’origine  étrangère? 

Conclus  6ns.  ■ —  Il  convient  tout  d’abord  de 
suspendre  l'effet  déS  décrets  de  1906  et  de  1928, 
d’imposer  aiix  étrangers  qui  veulent  eXercer  la 
médecine  en  France,  sans  étire  pourvus  du  diplôme 
d’Êtàt,  des  conditions  béàücoup  plus  rigoureuses. 
Eà  naturalisation  paraît  indispensable,  avec  les 
cbârges  militaiîeS  qü’eÜè  comporte,  qu’il  serait 
-jüsté  dè  pfôloiigèr  bien  au  delà  de  trente  ans. 
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De  plus,  la  naturalisation,  lorsqu’elle  comporte 
des  avantages  aussi  considérables  que  la  possibilité 
d’exercer  la  médecine,  ne  devrait  être  accordée 
qu’à  bon  escient,  après  une  enquête  portant 
sur  la-  moralité  du  candidat,  alors  que  l’on  ne 
s’occupe  actuellement  que  des  qualités  techniquest 

Éa  dispense  de  baccalauréat  ne  doit  jamais  être 
accordée.  11  est  déjà  bien  surprenant  de  constater 
aux  examens  que  des  étrangers  qui  transforment 
leur  diplôme,  après  s’être  munis  du  baccalauréat, 
ne  savent  pas  parler  français  (comment  délivre- 
t-on  le  baccalauréat  à  ces' candidats?).  C’est  à  tel 
point  que  les  Facultés  de  médecine  ont  demandé 
que  les  étrangers  fussent  dans  l’obligation,  avant 
d’être  inScfitS  eii  médfecinë,  de  passer  Un  examen 
probatoire  de  français,  prouvant  qu’ils  sont  au 
moins  en  état  de  suivre  les  cours. 

Eâ  doüfédêfàtiôn  des  syndicats  médicaux  fran¬ 
çais,  qui  a  étudié  la  question  des  médecins  étran- 
avec  beaucoup  de  soin,  a  transmis  au  Parlement 
des  vœux  pour  que  fût  supprimée  la  possibilité 
d’une  transformatioil  dè  diplômes  étrangers  ou  de 
diplômes  universitaires  en  diplômes  d’Etat. 

Tout  étranger,  désireux  d’exercer  la  médecine 
en  France,  devrait  tout  d’abord  être  muni  du 
baccalauréat  français,  baccalauréat  ès  lettres  de 
l’enseignement  secondaire,  puis  reprendre  intégra¬ 
lement  les  études  médicales,  sans  aucune  dispense 
de  scolarité  ou  d’examens. 

Ea  Confédération  demande  en  outre  que  soient 
dénoncés  tous  les  traités  de  réciprocité  sur  l’exer¬ 
cice  de  la  médecine  dans  les  zones  frontières, 
car  il  a  été  démontré  que  la  réciprocité  ne  jouait 
que  très  rarement  à  notre  profit.  Plus  délicate 
est  la  question  des  médecins  roumains  et  des 
médecins  de  la  Faculté  de  Beyrouth,  qui  soulève 
des  problèmes  diplomatiques  relatifs  à  l’influence 
de  la  France  en  Orient  ;  bien  que  l’on  comprenne 
parfaitement  l’intérêt  français  à  voir  des  médecins 
élevés  dans  une  Faculté  française  exercer  en  Orient, 
cet  intérêt  apparaît  moins  évident  si  les  mêmes 
médecins  viennent  exercer  en  France. 

Enfin  l’article  premier  de  la  loi  du  30  no¬ 
vembre  1892  sur  l’exercice  de  la  médecine  devrait 
être  modifié  de  la  façon  suivante  ;  «  Ne  peuvent 
exercer  la  médecine  en  France  que  les  citoyens 
français  ou  naturalisés  français,  a}^^  satisfait 
aux  obligations  de  la  loi  sur  le  recrutement  et 
pourvus  du  diplôme  d’Etat.  » 

Transmis  à  la  Commission  du  Sénat,  les  vœux 
ci-dessus  ont  été  généralement  approuvés  par 
les  membres  de  la  Commission.  Il  faut  espérer  que 
des  dispositions  législatives  nouvelles  mettront 
rm  terme  aux  abus  que  nous  venons  de  signaler 
et  supprimeront  l’afflux  des  étrangers  comme  fac- 
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teur  principal  de  la  pléthore  médicale  en  I^rance. 

Accueillants  pour  les  étrangers,  qui  viennent 
faire  leurs  études  en  France  ou  les  compléter,  les 
médecins  français  tiennent  essentiellement  à 
maintenir  la  médecine  française  dans  le  cadre 
traditionnel,  auquel  ils  sont  particulièrement 
attachés'et  dont  les  médecins  d’origine  étrangère 
ont  toujours  tendance  à  sortir.  Aussi  a-t-on  le 
droit  de  considérer  comme  indésirables  la  plupart 
des  étrangers  qui  demandent  l’autorisation  d’exer- 
der  la  médecine  en  France,  pays  de  pléthore  médi¬ 
cale. 


LE  CORPS  MÉDICAL 
HOSPITALIER  ET  LES 
MÉDECINS  PRATICIENS 


le  Dr  CIBRIE 


Fa  loi  du  5  avril  1928  sur  les  Assurances 
sociales  doit  entrer  en  application  le  5  février  1930. 

Tous  les  lecteurs  de  cette  Revue  savent  l’atti¬ 
tude  prise,  après  études  longues,  et  longues  discus¬ 
sions,  par  le  Corps  médical  syndiqué  :  nous  pou¬ 
vons  dire,  aujourd’hui,  par  le  Corps  médical 
presque  tout  entier. 

Cette  attitude  se  résume  en  quelques  phrases 
d’où  toute  ambiguïté  est  exc'ue. 

La  Confédération  des  Syndicats  médicaux 
français,  groupant  17  500  médecins,  se  refuse  à 
collaborer  au  fonctionnement  de  la  loi  sur  les 
Assurances  sociales,  tant  que  celle-ci  n’aura  pas 
subi  les  indispensables  modifications  que  nous 
ne  cessons  de  réclamer,  et  qui  sont  : 

Habilitation,  par  le  Groupement  national,  des 
syndicats  aptes  à  contracter  avec  les  Caisses  ; 

Libre  choix  du  médecin  par  le  malade  (reconnu 
par  la  loi)  ; 

Respect  du  secret  professionnel,  qui  ne  devra 
être  violé  ni  directement  ni  indirectement  ; 

Droit  à  des  honoraires  pour  tout  malade  soigné 
soit  à  domicile,  soit  à  l’hôpital,  ou  dans  tout  autre 
établissement  de  soins  ; 

Entente  directe  entre  le  malade  et  le  médecin 
au  sujet  des  honoraires  et  des  soins  ; 

Liberté  de  thérapeutique  et  de  prescriptions, 
l’intérêt  technique  du  traitement  devant  primer 
le  facteur  économique  ; 

Contrôle  des  malades  par  la  Caisse,  des  médecin.^ 
par  le  Syndicat,  et  commission  médicale  d’arbi¬ 
trage  en  cas  de  désaccord. 


Je  ne  veux  pas  ici,  et  pour  des  lecteurs  avertis, 
reprendre  chaque  point,  et  le  développer.  Nous 
avons  un  peu  dans  toute  la  presse  professionnelle, 
beaucoup  dans  nos  tracts  et  nos  conférences, 
expliqué  la  nécessité  de  toutes  ces  revendica¬ 
tions,  démontré  que  l’avenir  scientifique  et  moral 
de  la  médecine  française  était  en  jeu  et  que  notre 
devoir,  strict,  absolu,  de  médecins  français,  était 
de  combattre  les  dispositions  néfastes  d’tme  loi 
au  principe  généreux,  mais  mal  faite.  —  Ce  faisant, 
nous  défendons  la  médecine  —  et  nous  défendons 
les  assurés  futurs. 

De  notre  victoire,  de  la  façon  dont  nous  tien¬ 
drons,  dépend  donc,  nous  pouvons  le  dire  sans 
grandiloquence  aucune,  l’avenir  de  la  médecine 
française. 

Mais  il  est  très  certain  que,  par  suite  de  la  sous¬ 
traction  en  fait,  du  cadre  de  la  loi,  des  travailleurs 
agricoles,  la  lutte  à  prévoir  entre  médecins  et 
Caisses  va  se  localiser  dans  les  villes. 

Si  nous  sommes  unis,  nous  pouvons  tout.  La 
désunion  peut  compromettre  notre  succès. 


Dans  les  villes  et  surtout  dans  les  grandes 
villes,  se  pose  la  question  très  délicate,  difficile  à 
résoudre,  mais  non  insoluble,  de  l'hospitalisation 
des  malades  des  Caisses.  Parce  que  précisément 
la  question  est  délicate,  parce  que  des  malen¬ 
tendus  regrettables  se  sont  déjà  produits,  parce 
que  son  incompréhension  par  certains  serait  de 
nature  à  faire  échouer  la  résistance  des  médecins 
praticiens,  cette  question  doit  être  traitée,  expli¬ 
quée,  et  résolue. 

Il  faut  qu’après  études,  explications,  recon¬ 
naissance  d’un  état  de  fait,  d’intérêts  spéciaux 
(ceux  de  l’enseignement  par  exemple),  une  entente 
complète,  loyale,  totale,  s’établisse  entre  con¬ 
frères,  entre  médecins  ou  chirurgiens  des  hôpi¬ 
taux  et  chirurgiens  ou  médecins  praticiens. 
Quoi  qu’en  puissent  penser  les  profanes,  les 
étrangers  à  la  profession,  — ou  même  quelques-ims 
des  nôtres,  —  nous  sommes  tous  membres  d’une 
même  grande  famille  et  nous  savons  bien  que,  si 
haut  placés  soient  quelques-uns  d’entre  nous, 
ils  seraient  éclaboussés  par  la  boue  des  scandales 
qui  se  produiraient  immanquablement  si  notre 
résistance  fléchissait. 

Confrères  des  hôpitaux,  vous  êtes  médecins, 
et  vous  tenez,  je  le  sais  bien,  à  ce  que  ce  titre 
reste  honorable,  parce  que  c’est  aussi  le  vôtre. 

Vous  ne  pouvez  pas  ne  pas  être  avec  nous  dans 
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la  lutte  qui  vft  s’engage?  cpntre  la  puissgnee  fqr- 
midable  de  l’État.  Votre  intérêt  moral  vous  y 
oblige,  votre  intérêt  niatérie}  niêine  voqs  ié 
eonimande. 


Et  si  j’ai  pris  ces  quelques  précautions  ora¬ 
toires,  c’est  que  je  sais  trop  que  la  vieille  devise 
des  gouvernements,  lorsqu'ils  se  trouvent  en 
présence  d’une  résistance,  est  toujours  la  même  : 
diviser  pour  régner. 

C’est  parce  que  je  sais  que,  sous  prétexte  de 
facilités  de  tout  ordre,  on  veut  vous  séparer  de 
nous,  que  je  fais  cet  appel  à  votre  esprit  et  à  votre 
cœur. 

Je  crois  d^ailleurs  l'entente  entre  nous  facile¬ 
ment  réalisable. 

Voyons  ce  qui  nous  unit. 

Voyons  ce  qui  semble  nous  séparer. 

Trouvons  la  solution  et  marchons  ensuite  la 
main  dans  la  main. 


Tes  Syndicats  médicaux  put  Jpujptirs  (jemandé  : 

I,ê  Uhre  ehoix  du  médepin  pa? 

Et  voici  qui  a  pp  faire  cabrer  quelques  méde¬ 
cins  du  Corps  hospifaîier,  pgrçe  qu’ils  ont  pu 
comprendre  que  les  Syndicats  m?4ioaux  exi¬ 
geaient  le  libre  chpi^  à  l’hôpital,  c’est-à-dire  fa 
piénétration,  fos  §erviç§g  aÇtUÇf?)  préde- 
çins  autres  qpe  le  çbef  de  service  pp  ses  assistants. 

Il  n’en  est  rien. 

Les  médecins  praticiens  demandent  que,  con¬ 
formément  à  l’esprit  et  à  la  lettre  de  la  loi,  des 
établissements  soient  créés  —  comme  ils  existent 
en  Amérique  —  où  un  assuré  social,  lorsqu’il  fait 
une  maladie  grave  ou  longue,  puisse  être  soigné 
par  son  médecin  habituel,  ou  opéré  par  le  chirur¬ 
gien  de  son  chpix. 

Ceci,  c’est,  si  je  puis  dire,  de  la  concurrence 
loyale,  c’pst  le  respect’ poussé  aussi  loin  qu’il  est 
possible  de  la  liberté  âu  malade,  assuré  futur, 
qui,  ne  cessons  cjo  io  répéter,  n'est  pas  im  indi¬ 
gent, 

Mais  si  le  malade  —  médical  ou  chirurgical  — 
préfère  entrer  dans  le  service  du  D*’  X...  à  l’hôpi¬ 
tal  Y-:-  4  accepte,  de  ce  fait,  d’être  traité  par' le 
pr  X...  S’il  accepte  d’entrer  à  l’hôpital  Y...  son 
choix  libre  s’arrête  à  l’hôpital  lui-même,  et  il 
accepte,  de  ce  fait,  d’y  être  traité  par  un  des 
chefs  de  service  de  l’hôpital. 

Jamais  les  médecins  praticiens  n'opt  pensé  à 


depiqnder  Ip  droit  d’aller  dans  un  service  hospi¬ 
talier  y  traiter  leurs  malades, 

Que  «  le  libre  chüi^  s’arrête  à  l(i  ^ofte  4?  l’hôpi- 
t(d  »  T7T-  4’Woqr4  --r  à  la  condition,  bieri  entendu, 
qiie  l’hopital  ne  fasse  pas  au  point  ds  vpe  maté¬ 
riel  (ou  du  fait  des  legs  et  dons  destinés  aux  indi¬ 
gents)  conçqrrençe  délpyale  à  d’aptres  établisse¬ 
ments  de  soins.  C’est  le  respect  d’up  élémentaire 
principe  de  liberté. 


immédiqtemçnt,  nous  en  venons  dès  lors  à 
traiter  la  qpestion  des  honoraires  —  rnédiçanx, 
chirurgicanx  pu  spéciaux,  Pa  solution  d’ordre 
général  est  simple.  Elle  découle  de  ce  que  je 
viens  d’écrire.  Pas  de  concurrence  déloyale,  dpnc  ; 
paiement  des  honoraires  médicaux,  ou  autres,  sqr 
la  inême  base  que  dans  les  établissements  privés, 
au  corps  médical  hospitalier, 

Pe  principe  est  adniis  actuellement  par  tPHS  PU 
presque  tous,  il  esf  parfaitement  juste  —  et 
d’ailleurs  strictement  légal;  — les  diffiPUltés  com¬ 
mencent,  semble-t-il,  lorsqu’il  y  a  lieu  ; 
iR  de  fixer  le  chiffre  des  honoraires  à  percevoir; 
29  de  régler  la  façon  de  les  percevoir.. 

A,  Lq  cbiffre  des  bonpraires,  perçus  par  les 
chirurgiens  ou  médecins  des  hôpitaux  doit  être  le 
même  que  celuj  habituellement  demandé  dans  la 
même  ville  par  les  médecins  extra-hospitaliers, 
et  connir  généralement  spus  le  nom  de  larij  syn¬ 
dical  minimum,  étant  bien  entendu  que  ces  hono¬ 
raires  constituent  une  base  minima,  mai?  uon  une 
hmite  supérieure. 

Pour  les  honoraires  ç}\imrgiçaux,,  la  çhqse  est 
facile.  Il  faut,  en  effet,  toujours  pour  réaliser  fa 
médecine  hospitalière  ou  en  maison  de  santé, 
dans  le  cadre  dé  la  médecine  de  clientèle,  appli¬ 
quer  les  règles  d’usage  en  clientèle.  Ees  chirurgiens 
ont  l’habitude,  eq  principe,  d’appliquer  un  chiffre 
forfaitaire  pour  l’opération  ellermêmé  et  Ifs  sqins 
consécutifs  jusqu’au  vingtième  jour-  E’gppiiîfi- 
tion  de  ce  principe  dans  un  bôpital  qu  muisou 
de  sgnté  est  infiniment  simplÇ;  Je  n’insiste  pas. 

Pour  les  honoraires  médicaux,  la  chose  est  bien 
plus  difficile.  On  ne  peut  équitablement  faire 
payer  à  l’association  «  Caisse-assuré  »  une  ou 
deux  consultations  par  jour,  c’est-à-dire  à  chaque 
passage  du  chef  de  service.  Aussi  verrairje  très 
bien,  pour  ma  part,  une  coutume  s'établir  : 
cote  mal  taillée  si  l’on  veut,  admettant  qu’une 
consultation  sera  comptée  en  médecine  tous  les 
deux  jours  ou  tous  les  trois  jours,  dans  tous  les 
cas  de  maladie  aiguë.  Proposition  à  discuter,  à 
établir  consciencieusement  de  façon  à  réaliser  une 
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inoyenne  honnête.  Cette  suggestion  m’est  per¬ 
sonnelle  et  semble  de  nature  à  faciliter  les  choses. 
On  peut  certes  trouver  mieux. 

Nous  voici  donc,  il  nie  semble,  confrères  du 
Corps  hospitalier,  d’accord  sur  deux  points  : 

Vous  restez  maîtres  dans  vos  services  ; 

Vous  percevez  des  honoraires,  comme  dans  les 
maisons  de  santé  privées. 

Ces  honoraire  ne  constituent  pas  de  la  méde¬ 
cine  au  rabais,  ils  ont  pour  base  le  tarif  syndical 
minimum  que  vous  connaissez. 

B.  Comment  percevoir  vos  honoraires?  — 
Vous  savez  nos  luttes,  à  nous  Syndicats  médi¬ 
caux,  pour  obtenir,  et  nous  y  tenons  plus  que 
jamais,  l'entente  directe  ;  seule  méthode  qui  réa¬ 
lise  les  conditions  de  la  clientèle  ordinaire, 
freine  les  abus,  et  diminue  considérablement 
les  nécessités  de  contrôle. 

Il  faut  donc  que  vos  honoraires  vous  soient 
versés  par  le  malade  (qui  recevra  de  sa  Caisse  les 
avances  nécessaires)  directement. 

Directement  :  c’est-à-dire,  pour  vous,  par 
l’intermédiairç  d’un  comptable  — •  et  ici  permet- 
tez-moi  un  conseil,  le  seul  que  je  prenne  la  liberté 
de  vous  proposer  :  ayez  votre  comptable  à  vous  — 
un  ou  plusieurs  par  hôpital;  ne  laissez  pas  l’Admi¬ 
nistration  de  l’Assistance  publique  percevoir  vos 
honoraires.  L’Administration  s'évitera  écri¬ 
tures  et  soucis  de  tous  ordres.  Vous  y  gagnerez 
en  tranquilUté  et  en  indépendance.  Faites, 
croyez-moi,  cet  effort  minimum  d’organisation. 
Dans  vos  contrats  avec  l’Administration,  vous 
ferez  admettre  ,  le  mode  de  perception,  et  l’agré¬ 
ment  sera  donné  sans  difficulté  à  vos  comptables 
par  l’Assistance  publique,  déjà  bien  assez  encom¬ 
brée. 

Donc,  discrimination  très  nette  entre  le  prix 
de  journée  payé  à  l’Administration  par  lés  Caisses 
ou  l’assuré  d’une  part,  les  honoraires  versés  par 
l’assuré  au  médecin,  d’autre  part.  Il  faut  prévoir 
que  l’Administration  vous  demandera  une  somme 
vraisemblablement  forfaitaire  pour  l’usage  que 
vous  ferez  de  personnel,  locaux,  instruments,  etc.  : 
ceci  est  affaire  entre  vous  et  l’Administration. 


Que  ferez-vous  des  honoraires  ainsi  perçus  et 
qui,  dans  certains  services,  représenteront  des 
sommes  élevées? 

Ce  que  vous  voudrez. 

C’est  à  vous  d’en  répartir  équitablement  une 
part  entre  tous  ctux  qui  vous  aident  ou  vous 
îervent. 

J’ai  la  bonne  fortune  de  connaître  beaucoup 
l’entre  vous,  et  je  les  connais  assez  pour  savoir 


que  tous  tiendront  à  honneur  de  réserver  aux 
membres  malheureux  de  leur  grande  famille  médi¬ 
cale,  sous  forme  d’œuvres  ou  autrement,  une 
part  annuelle  sur  cette  source  de  revenus  qu’ils 
n’avaient  pas  prévue  lors  de  leur  premier  con¬ 
cours. 


D’autres  questions  ont  paru  heurter  le  Corps 
médical  hospitalier. 

Ce  sont  :  le  contrôle  technique,  V habilitation. 

Celles-ci  sont,  à  mon  avis,  d’une  extrême  sim¬ 
plicité. 

Si  la  loi  nous  donne  le  droit,  à  nous.  Confédé¬ 
ration  des  vSyndicats  médicaux,  à! habiliter  les 
Syndicats  aptes  à  contracter  avec  les  Caisses 
nous  voyez-vous  refusant  l’habilitation  au  Syndi¬ 
cat  des  médecins  ou  chirurgiens  des  hôpitaux 
de  Paris  ou  d’ailleurs? 

En  réclamant  ce  droit,  nous  avons  voulu  év'ter 
la  formation  des  syndicats  «  de  couleur  ».  Et  il 
est  évident  que  pour  refuser  d’habiliter  un  syndi  • 
cat,  les  raisons  invoquées  devraient  être  bien 
graves  et  tirées  d’une  évidente  immoralité. 
Pour  vous,  messieurs;  la  question  ne  se  pose  pa  ,. 
elle  ne  doit  pas  se  poser. 

■  Le  contrôle  technique!  Il  est  inscrit  dans  la 
loi,  mais  il  y  a  «  la  façon  ».  Et  je  ne  vois, 
pour  ma  part,  aucun  inconvénient  à  ce  que  le 
contrôle  technique  —  bien  rare  avec  l’entente 
directe  d’ailleurs,  —  soit  réali  é  dans  les  hôpitaux 
par  des  médecins  du  Corps  hospitalier.  Je  suis 
très  sûr  de  traduire  ainsi  l’opinion  générale  de 
mes  confrères  praticiens. 


Alors,  confrères  des  hôpitaux,  quel  fossé  nous 
sépare? 

Ne  croyez-vous  pas  '  que  nous  devons  nous 
entendre  sur  tous  les  points  particuhers  où  vous 
paraissiez  redouter  des  difficultés? 

Et  pensez-vous  qu’il  serait  équitable  et  con¬ 
fraternel,  par  une  entente  unilatérale  de  votre 
part,  avec  Administration  ou  Caisses,  et  avec  le 
simple  avantage  d’éviter  quelque  effort,  croyez- 
vous  qu’il  serait  équitable  et  juste  de  faire  échouer 
la  lutte  que  nous  avons  entreprise  pour  sauve¬ 
garder  l’honneur  de  notre  profession  et  apporter 
aux  assurés  sociaux  autre  chose  que  des  consul¬ 
tations  en  série  et  des  cértificats  complaisants? 

Je  suis  très  sûr  que  cet  exposé  bien  simple, 
mais  je  l’espère  bien  clair,  aura  dissipé  quelques 
malentendus. 
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S’il  en  surgit  d’autres,  noUs  les  éclairerons  vive- 
àlent  de  toute  la  lumière  de  nos  bonnes  volontés 
Unies. 

Ne  laissons  rien  dans  l’ombre,  travaillons  éü  - 
parfait  accord  pour  le  bien  supérieur  de  notre 
belle  profession.  Vous  et  nous  aurons  bien  mérité 
des  générations  médicales  à  Venir, 

P. -S.  —  Cet  article  était  composé  lorsque  la 
Commission  des  lois  sociales  de  la  Confédération 
des  Syndicats  médicaux,  sur  mon  intervention,  a 
déclaré  que  les  modalités  que  je  viens  d’indiquer 
semblaient  réaliser  l’idéal  dans  le  fonctionnement 
dés  lois  d’assurances  sociales,  mais  que  les  néces¬ 
sités  de  l’enseignement  pouvaient  autoriser  cer¬ 
taines  dérogations  pour  les  hôpitaux,  «dont  le  per¬ 
sonnel  est  nommé  au  concours  et  qui  constituent 
des  centres  d’enseignement  et  de  recherches  scien¬ 
tifiques  ».  P.  C. 


LES  CONDITIONS  SOCIALES 
DES  OUVRIERS 
ET  L’APPARITION 
DES  ACCIDENTS  DU  TRAVAIL 


V.  BALTHA2ARD,R.  PIÉDELIÈVRE  et  Q.  VILLARET. 

Dans  un  article  précédent  (i)  sur  la  fréquence 
des  accidents  du  travail  dans  le  temps,  nous  avions 
montré,  par  des  graphiques  qui  résumaient  Un 
nombre  important  d’accidents  survenus  en  plu* 
sieurs  années,  qu’il  existe  des  lois  générales  gou¬ 
vernant  en  quelque  sorte  les  travailleurs  manuels, 
et  les  prédisposant  à  certains  moments  de  leur 
travail  plus  qu’à  d’aütres  à  l’acddent.  Ces  fac¬ 
teurs  sont  indépendants  du  travail  lui-même  (ma¬ 
chines,  outils,  etc.)  et  de  l’ouvrier,  qui,  par  suite 
de  sa  fatigabilité  physiologique,  ne  peut  arriver  à 
l’éviter  ;  c’est  ainsi  que  nous  signalions  l’in¬ 
fluence  des  saisons  (maximum  des  accidents  au 
printemps),  la  prédominance  des  cas  le  lundi  et  le 
samedi,  comme  si  l’arrêt  du  métier  le  dimanche  et 
la  fatigue  de  la  semaine  étaient  des  causes  favo¬ 
risantes.  l’augmentation  enfin  du  nombre  des  vic¬ 
times  à  la  fin  de  la  matinée  et  à  la  fin  de  la  jour¬ 
née. 

Poursuivant  l’étude  de  la  statistique  impor* 
tante  que  nous  possédons  (voir  article  antérieur), 

(i)  V,  BAIÆHAZASD,  ■g.  Vn-LAEEX,  s,.  PBÊDtîIJÈVJlE. 
fréquence  des  accidents  du  travail  dàns  le  temps  {Paris  médi¬ 
cal,  V)  novembre  p.  444). 


nous  avons  cherché  à  voir,  et  ceci  est  alors  beau¬ 
coup  plus  général,  si  la  situation  sociale  de  l’ou¬ 
vrier  a  un  rôle  appréciable  dans  l’apparition  dei 
-  accidents  du  travail,  r  Da  santé  d’iui  organisme 
humain,  et  par  suite  sa  résistance  à  la  fatigue,  est 
fonction  en  effet  des  conditions  générales  de  l’exis¬ 
tence...  »  (A.  Imbert)  (2).  De  sexe,  la  situation  de 
famille,  l’âge,  ont-ils  un  rôle,  exetcent-ils  une  in¬ 
fluence  sur  la  fréquence  des  accidents  du  travail? 

Des  réactions  de  l’individu,  ses  pensées,  ne  sont 
pas  les  mêmes  selon  la  condition  sociale  ;  le  père 
de  famille  n’a  certainement  pas  le  même  ordre  de 
préoccupations  que  le  jeune  célibataire  ;  ses  réac¬ 
tions  en  face  de  l’outil,  de  la  machine  au  mouve¬ 
ment  automatique  et  immuable,  peuvent  varier 
avec  l’état  psychologique. Da  capacité  d’attention, 
le  comportement  général  du  sujet  sont  souvent 
modifiés  par  des  souvenirs  parasites  de  la  veille, 
avions-nous  dit  en  parlant  dés  accidents  fréquents 
du  lundi.  D’accident  qui  guette  l’ouvrier,  distrait 
par  une  préoccupation  familiale  quelconque,  ne  se 
produira  pas  dans  les  mêmes  conditions  chez  le 
voisin  insouciant.  Des  courbes  que  nous  présen¬ 
tons  peuvent  encore  donner  des  renseignements 
intéressants,  moins  évidents  toutefois  que  pour 
le  facteur  temps. 

Dans  cet  article,  nous  limiterons  notre  étude 
à  l’influence  du  sexe  et  de  l’âge  sur  la  fréquence 
des  accidents  du  travail. 

Influence  du  sexe.  —  Sur  4  032  accidents  du 
travail,  nous  avons  obtenu  la  répartition  sui¬ 
vante  : 

Hommes.  Femmes. 

3  740  292 

Soit  environ  i  femme  pour  12  hommes.  Il 
semble  donc  queles  accidents  du  travail,  douze  fois 
plus  fréquents  en  valeur  absolue  chez  l’homme  que 
chez  la  femme,  le  soient  également  en  valeur  rela¬ 
tive,  car  il  est  bien  évident  que  le  nombre  des 
femmes  qui  travaillent  soit  dans  l’industrie,  soit 
dans  le  commerce,  dépasse  notablement  le 
douzième  du  nombre  total  des  travailleurs. 

Des  études  poursuivies  -par  les  actuaires  du 
ministère  du  Travail,  en  vue  de  la  législation  sur 
les  Assurances  sociales,  montrent  que  sur  8  on  000 
assurés,  il  y  aura  5  009  000  hommes  et  3  002  000 
femmes.  Mais  il  est  bien  évident  que  nombre  de 
femmes,  admises  au  bénéfice  des  Assurances  so 
ciales  (pour  les  soins  médicaux  en  cas  de  maladies) , 
ne  sont  pas  salariées  elles-mêmes  ;  •  ce  sont  des 
mères  de  famille  le  plus  souvent,  qui  veillent  à  la 
tenue  du  ménage;  leur  nombre  a  été  évalué  par  la 

(2)  A.  Imbert,  I,e  surmenage  par  suite  du  travail  pro¬ 
fessionnel  {Rapport  présenté  au  XIV^  Congrès  intern.  dthy 
giène  et  de  démographie,  Berlin,  septembre  1907). 
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commission  de  la  Chambre  à  i  300  000.  Si  bien 
qu’il  resterait  i  702  000  femmes  salariées  et 
5  009  000  hommes,  sur  un  total  de  6  711  000. 

On  arrive  ainsi  aux  proportions  suivantes  : 

Nombre 

total  des  Nombre  ^ 


Femmes .  i  702  000  292  x  N  171  x  N 

Hommes .  5  009  000  .3  740  x  N  74O  x  N 

Total .  6  711  000  4  032  X  N  601  X  N 


Si  nous  examinons  la  nature  des  blessures,  nous 
constatons  que  sur  les  4  032  accidents,  la  gravité 
est  plus  grande  chez  l'homme  que  chez  la  femme, 
d’une  façon  générale.  Nous  citerons  comme 
exemple,  dans  notre  statistique  personnelle,  qui 
porte  sur  vingt-cinq  années,  la  rareté  des  fractures 
du  calcanéum  chez  la  femme,  cette  blessure  résul¬ 
tant  de  chute  sur  les  talons,  à  peu  près  inconnue 
chez  la  femme  ;au  contraire,  chez  l’homme  il  est 


Nomôre 

d'acc/dents 


Fig.  I. 


Il  survient  donc,  à  nombre  égal  de  travailleurs, 
4,3  fois  plus  d’accidents  chez  les  hommes  que  chez 
l?s  femmes. 

<-)n  peut  exphquer  la  fréquence  des  accidents 
du  travail  chez  l’homme  par  le  fait  qu’il  exerce 
des  professions  plus  dangereuses  que  la  femme  ; 
])our  ne  citer  qu’un  exemple,  les  chutes  des  ou¬ 
vriers  du  bâtiment  interviennent  pour  une  part 
importante  chez  les  hommes  et  font  défaut  chez 
les  femmes. 


arrivé  à  plusieurs  reprises  de  rencontrer  une  frac¬ 
ture  bilatérale  du  calcanéum.  I^a  femme  est  en 
effet  d  ordinaire  sédentaire  et  peu  exposée  aux 
chutes  de  lieux  élevés.  I, 'occupation  de  la  femme 
dans  l’industrie  consiste  habituellement  à  manipu¬ 
ler  certains  objets,  à  percer,  emboutir  dans  le 
travail  à  la  machine,  à  coudre,  etc.  I,es  métiers  de 
force  sont  l’apanage  de  l’homme,  qui  court  de  ce 
fait  plus  de  dangers  ;  d’où  la  plus  grande  fréquence 
et  la  gravité  accrue  des  accidents  du  travail. 
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On  est  étonné  de  constater  la  fréquence  de  l’at¬ 
teinte  des  membres  supérieurs  chez  la  femme.  Sur 
les  292  ouvrières  examinées,  250  étaient  blessées 
aux  membres  supérieurs,  surtout'  aux  mains. 
C’est  donc  une  proportion  de  85  p.  100  de  bles¬ 
sures  des  membres  supérieurs.  Chez  l’homme,  les 
blessures  analogues  chez  les  3  740  ouvriers  obser¬ 
vés  se  sont  rencontrées  seulement  1940  fois,  soit 
dans  une  proportion  de  50  p.  loo  des  cas. 

De  C"®  statistiques,  on  déduit  que  la  main  de 


Après  un  premier  maximum  entre'  dix-gept  et 
vingt  et  un  ans,  la  courbe  présente  une  chute . 
brusque  jusqu’à  vingt-trois  ans,  suivie  d’une 
nouvelle  ascension.  Cette  période  correspond 
évidemment  à  la  phase  du  service  militaire.. 

Dans  les  statistiques  établies  par  le  minis'tèrer 
du  Travail,  toujours  en  vue  delà  loi  sur  les  Assu¬ 
rances  sociales,  .on  trouve  la  répartition,  des  tra^;, 
vailleurs  par  âge  pour,  chaque  période  de  cinq., 
années.  Des  nombres  absolus  d’açqidentS;  du  ,trar . 
vail,  que  nous  avons  indiqués  sur  la  courbe  .cD  . 
dessus,  vont  prendre  une  signilieation  beaucoup, 
plus  intéressante,  si  nous  les  rapportons  au  nombre 
total  d’ouvriers  de  chaque  âge,  Nous,  pourrons, 
obtenir  ainsi,  en  quelque  sorte,  la  dmsiU  des  acçi' . 
dents  du  travail  suivant  l’âge.  ,  - . 

Dans  le  tableau  çi-dessous,  nous  donnons  !§_, 
nombre  d’accidents  du  travail  de  notre  statis¬ 
tique  pour  chaque  période  de  cinq  années.;-,  puis 
nous  indiquons  par  centaines  de  mille  le  nombre  de 
salariés  pour  chaque  période  en  France.  Dp  Jap-  , 
port  des  deux  donne  la  densité  des  accidents  du 
travail,  leur  fréquence  relative  suivant  l’âge.  B  ne 
nous  a  pas  été  possible  d’indiquer  la  fréquence 
réelle  des  accidents  du  travail  suivant  l’âge,  car 
nous  ignorons  sur  quelle  population  ouvrière  a  .- 
porté  l’observation  des  accidents  du  tra-çail  . 
rassemblés  dans  notre  statistique  ;  mais  la  fré¬ 
quence  relative  peut  être  considérée  comme 
exacte.  ‘  • 


Moins  de  20  ans  ....  3,9  •  ■  237  61,0 

20  à  34  ans .  6,4  174  ■  v.27,2 

35  à  29  —  . 11,6  ?3P  .  Î9J 


Fig.  2. 

l’homme  est  inférieure  à  celle  de  la  femme,  au 
point  de  vue  du  rendement  industriel,  puisque 
globalement  la  femme  apparaît  plus  spécialisée 
aux  travaux  manuels  et  partant  plus  exposée  àmx 
blessures  des  mains, 


30  à  34  —  .  ,  253  .25, p 

35  à  39  —  .  9.4  199  21,2 

40  à  44  —  .  8,2  153  18,6 

45  à  49  —  .<• .  7.8  108  13,8 

50  à  54  —  .  6,1  73  12,0 

55  à  59  —  .  5.7  46  8,1 

Plus  de  60  ans .  1.2  66  55 


Influence  de  l’âge. -- Flous  avons  étudié,  au 
point  de  vue  de  l’âge  des  accidentés,  l  530  acci¬ 
dents  survenus  pendant  une  période  déterminée, 
chez  des  ouvriers  âgés  de  treize  à  soixante-quiuse 

Da  conxbe  ci-dessus  représente  le  nombre  absolu 
des  accidents  à  chaque  âge  Ifig.  i), 

Des  accidents  augmentent  depuis  le  début  du 
travail,  treize  ans,  pour  atteindre  leur  maximum 
vers  vingtr-bviit  à  trente-quatre  ans,  Ils  dimi¬ 
nuent  ensuite  progressivement  pour  disparaître 
en  pratique  à  partir  de  soixante-dix  ans. 


Plus  encore  que  le  tableau,  la  courbe  que  nous 
joignons  à  notre  travail  permet  de  relever  les 
particularités  suivantes  (fig.  2)  : 

Da  fréquence  des  accidents  est  surtout  grande 
à  deux  périodes  de  l’existénce,  avant  quinze  ans, 
dau.s  la  période  d’apprentissage,  après  soixante 
ans,  dans  la  période  de  sénilité.  Da  densité  est 
à  ces  deux  périodes  quatre  ou  cinq  fois  plus 
élevée  qu’à  l’âge  où  l’ouvrier  a  toute  sa  vigueur, 
c’est-à-dire  de  trente  à  cinquante  ans. 
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I,a  chute  du  nombre  des  accidents  à  la  période 
de  vingt  à  vingt-quatre  ans  était  bien  due  à  l'in¬ 
tervention  du  service  militaire,  qui  raréfie  da:is 
les  usines  les  ouvriers  de  cet  âge,  car  la  densité 
27,2  est  bien  de  même  ordre  que  celle 
périodes  postérieure,  19,8  et  antérieure  25. 

Il  semble  que  la  décroissance  régulière  de  la 
densité  des  accidents  à  partir  de  l’âge  de  trente- 
quatre  ans  soit  due  en  grande  partie  à  l’expérience 
des  ouvriers,  qui  se  défendent  mieux  contre  les 
dangers  du  machinisme  ;  peut-être  faut-il  égale¬ 
ment  faire  intervenir  ce  fait  que  les  travaux  les 
plus  pénibles,  et  partant  les  plus  dangereux,  sont 
confiés  à  des  sujets  jeunes,  si  bien  qu’avec  l’âge  les 
ouvriers  sont  de  moins  en  moins  exposés  aux  acci¬ 
dents.  I/es  deux  causes  interviennent  sans  doute  : 
en  tout  cas,  le  fait  est  là  et  l’on  constate  très 
nettement  que  la  densité  des  accidents  diminue 
régulièrement  de  trente-quatre  à  .soixante  an', 
pour  subir  une  brusque  ascension  à  partir  de  ce 
moment. 

Conclusions.  —  De  nos  études  .statistiques 
se  dégagent  des  faits  précis  et  intéressants  : 

1°  Des  femmes  sont  quatre  fois  plus  souvent 
victimes  d’accidents  du  travail  que  les  hommes, 
à  nombre  égal  de  travailleurs  ; 

2“  Da  densité  des  accidents  à  chaque  âge,  c’est- 
à-dire  le  nombre  des  accidents  rapporté  au  nombre 
de  travailleurs  de  chaque  âge,  subit  un  maximum 
pendant  la  période  d’apprentissage  et  au  moment 
de  la  sénilité.  Cette  fréquence  diminue  régulière, 
ment  de  trente-quatre  à  soixante  ans,  jusqu’à 
devenir  trois  fois  moindre,  soit  que  l’expérience 
des  ouvriers  augmente,  soit  leurs  travaux  moins 
pénibles  les  exposent  moins  aux  dangers  quand 
leur  âge  s’accroît. 


DES  ORDRES  DE  MÉDECINS 

A  pi'opos  de  récentes  pi'opositions  légis’atives. 


E.-H.  PERREAU 


Des  personnes  exerçant  une  même  profe.^sicm 
possèdent,  par  cela  seul,  des  intérêts  solidaires 
propres,  qui  eu  font  une  collectivité  .spéciale  douée 
d’une  existence  particulière.  Comme  toute  autre, 
cette  collectivité  ne  peut  fonctionner  ni  subsister, 
au  sein  d’un  Rtat,  si  elle  n’obéit  à  des  préceptes 
déterminant  la  règle  de  conduite  de  ses  membres, 
•soit  entre  eux,  soit  envers  l’Étct  tout  entier.  Quand 
il  s’agit  de  professions  d’ordre  économique  (agri¬ 
culture,  commerce,  industrie),  ces  intérêts  demeu¬ 
rant  tout  matériels,  les  préceptes  qui  les  régissent 
peuvent  aisément  s’exprimer  en  lois  écrites,  éma¬ 
nées  du  Parlement  et  sanctionnées  par  les  tribu¬ 
naux. 

Il  n’en  est  plus  de  même  à  l’égard  des  xjrofes- 
sions  libérales,  ayant,  en  sus  de  leurs  intérêts  pécu¬ 
niaires,  des  intérêts  intellectuels  et  moraux.  En 
outre,  elles  ne  possèdent  sur  le  public  l’autorité 
nécessaire,  pour  obtenir  leur  maximum  d’utiUté,  que 
lorsque  leurs  membres  inspirent  le  respect  en  gar¬ 
dant  leur  dignité  de  vie.  D’où  nécessité  de  placer 
à  leur  tête  des  personnes  qui  les  exercent  xme  auto¬ 
rité  spéciale,  chargée  d’en  cribler  les  meilleurs 
usages,  pour  en  former  une  morale  professionnelle, 
et  d’en  assurer  l’observation. 

Notre  ancienne  société  française  —  évidemment 
pleine  de  défauts,  comme  toutes  les  autres,  — 
avait  le  souci  d’assurer  la  dignité  morale  profes¬ 
sionnelle,  par  la  conservation  des  meilleures  tra¬ 
ditions,  même  dans  les  simples  métiers  manuels, 
en  groupant  leurs  adeptes  en  corporations,  munies 
de  jurandes  et  maîtrises  pour  les  diriger.  A  for- 
pori  s’était-elle  préoccupée  des  professions  libé¬ 
rales,  et  spécialement  de  celles  qu’on  nommait 
«  les  trois  corps  de  la  médecine  »  (médecine, 
chirurgie,  apothicairerie) . 

Des  médecins  de  toute  une  province,  ou  localité 
déterminée  par  lettres  patentes,  formaient  une 
môme  communauté,  ayant  à  sa  tête  son  corps 
enseignant,  la  Faculté.  De  Conseil  de  celle-ci  gar¬ 
dait  un  pouvoir  disciplinaire  sur  tous  ses  élèves, 
même  après  leurs  études  terminées. 

Da  dignité  des  membres  de  la  Faculté  versait- 
elle  parfois  dans  le  pédantisme  et  son  re.spect  de  la 
tradition  allait-il  quelquefois  jusqu’à  la  routine? 
Molière,  Da  Fontaine  et  autres  géniales  mauvaises 
langues  l’ont  prétendu.  Rien  d’étonnant  :  les  mé- 
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decins  de  jadis  eux  aussi  étaient  hommes  et 
sujets  à  l’erreur.  Mais  leur  forte  organisation  eut 
l’avantage  d’assurer,  à  travers  les  ,  crises  poli¬ 
tiques,  économiques  et  sociales,  pendant  plu¬ 
sieurs  siècles,  une  vie  exempte  de  tout  reproche 
grave  au  corps  médical  français. 

Son  impression  fut  si  profonde  qu’ü  la  garda  bien 
après  la  Révolution  et  la  disparition  de  l’ancienne 
discipline  professionnelle  des  Facultés. 

Vers  la  fin  du  xixe  siècle,  le  souci  de  la  lutte 
pour  la  vie  mtroduisit  dans  la  profession  médi¬ 
cale,  comme  en  d’autres  arts  libéraux,  des  usages 
empruntés  au  commerce  et  à  l’industrie  ;  d’où 
maints  abus  fâcheux.  Aussi  la  loi  du  30  no¬ 
vembre  1892  institua-t-elle  un  contrôle  judi¬ 
ciaire  des  médecins,  comme  sur  les  auxiliaires  de 
la  Justice,  dans  les  cas  les  plus  graves,  avec  pou¬ 
voir  de  suspension  et  d’interdiction  profession¬ 
nelles.  Pour  assurer  la  discipline  et  réprimer  les 
fautes  moins  graves,  elle  rétablit  les  anciennes 
communautés  de  médecins,  sous  la  forme  nou¬ 
velle  de  syndicats. 

On  ne  songe  guère  à  nier  les  avantages  du  con¬ 
trôle  judiciaire,  qui  lutte  avec  fermeté  contre  les 
indélicatesses  commises  à  l’occasion  des  lois  sur 
les  accidents  du  travail,  les  soins  gratuits  aux  pen¬ 
sionnés  de  guerre  et  autres  lois  sociales  analogues. 
De  leur  côté,  les  syndicats  médicaux  rendent  de 
très  utiles  services  en  rappelant  à  l’observation  de 
la  déontologie  médicale.  Mais  leur  recrutement 
libre  leur  enlève  toute  autorité  sur  les  médecins 
qui  n’en  font  point  partie,  ou  ceux  qui  préfèrent 
sortir  de  leurs  cadres  pour  se  soustraire  à  leur 
direction.  Parfois  même,  on  doit  avouer  qu’ils 
groupent  un  trop  petit  nombre  de  membres  pour 
refléter  nettement  les  conceptions  de  l’ensemble 
du  corps  médical. 

A  l’heure  où  la  multiplication  et  la  complexité 
croissantes  des  lois  sociales  ouvrent  sans  cesse  la 
porte  à  de  nouveaux  abus,  à  l’heure  surtout  où 
l’appUcation  de  la  loi  du  5  avril  1928  nous  lance 
dans  un  inconnu  redoutable,  risquant  de  boule¬ 
verser  toutes  les  conditions  traditiormelles  d’exer¬ 
cice  de  la  médecine,  un  grand  nombre  de  voix, 
—  et-  même  de  grandes  voix,  —  soit  parmi  les 
médecins,  soit  en  dehors  d’eux,  réclame  l’organi¬ 
sation  d’Ordres  de  médecins,  sur  le  type,  des 
Ordres  d’avocats  et  des  communautés  d’ofiSciers 
ministériels. 

De  professeur  Balthazard  propose  à  l’Académie 
■de  médecine  d'émettre  un  vœu  en  faveur  de  leur 
institution  ;  et  dès  le  début  de  1928,  MM.  Xavier 
VaUat  et  Maurice  Vincent,  députés,  ont  déposé 
sur  le  bureau  de  la  Chambre  des  propositions  de 
lois  créant  des  Ordres  de  médccinf,  chiiurgiens- 


dentistes  et  pharmaciens  d’un  genre  analogue 
à  nos  Ordres  d’avocats,  régis  par  le  décret  du 
20  juin  1920. 

§  !«'■.  Organisation  des  ordres  de  médecins. 

I.  —  Dans  chaque  circonscription  judiciaire 
adoptée  comme  base  (arrondissement  ou  dépar¬ 
tement),  les  médecins  formeraient  un  Ordre, 
où  il  serait  indispensable  de  se  faire  inscrire  pour 
exercer  la  médecine  (t).  De.s  peines  analogues  à 
celles  de  l’exercice  illégal  frapperaient  toute  per¬ 
sonne  pratiquant  la  médecine,  fût-ce  avec  les 
diplômes  requis,  sans  avoir  préalablement  obtenu 
son  inscriptiondans  l’Ordre  sur  le  territoire  duquel 
se  trouverait  son  domicile. 

Sans  doute,  comme  celle  des  avocats^  cette  ins¬ 
cription  à  son  domicile  habiliterait-elle  à  l’exercice 
dans  touté  la  France,  métropole  et  colonies. 

Alors  même  que  cette  inscription  ne  pourrait  pas 
plus  être  refusée  que  ne  le  peut  être  actuellement 
l’mscription  sur  les  contrôles  médicaux  des  pré¬ 
fectures,  elle  aurait  sur  cette  dernière  l’avantage 
de  soumettre  chaque  médecin  à  l’autorité  d’une 
juridiction  disciplinaire  pouvant  suspendre  tout 
médecin  et  l’interdire  des  droits  professionnels, 
dans  des  cas  beaucoup  plus  nombreux  que  ceux  où 
le  peuvent  actuellement  les  tribunaux. 

Mais,  en  outre,  et  c’est  la  supériorité  des  Ordres 
qu’on  propose  chez  nous  sur  les  simples  «  Chambres 
médicales  belgés  »,  tandis  que  ces  dernières, 
munies  d’un  pouvoir  disciplinaire  seulement, 
n’ont  que  le  droit  de  réprimer  les  fautes  commises 
au  cours  de  la  pratique  professionnelle,  fautes  qui 
doivent  être  caractérisées  par  des  faits  extérieurs 
graves  et  précis,  sinon  toujours  nombreux,  les 
Conseils  médicaux  français,  comme  les  Chambres 
de  discipline  des  avocats,  sont  appelés,  au  jour  où 
chaque  nouveau  médecin  demande  son  inscription 
dans  l’Ordre,  à  examiner  si,  à  raison  de  sesànté- 
cédents,  il  y  a  lieu  de  l’admettre  ou  de  l’écarter. 

En  outre,  cet  examen  qui,  pour  produire  tous 
ses  effets,  doit  autoriser  même  l’appréciation  de 
données  impondérables  et  de  pur  sentiment,  voire 
des  «  procès  de  tendance  »,  doit  être_fait  en  toute 
indépendance  et  donner  lieu  a  une  décision  sou¬ 
veraine  et  sans  recours,  selon  l’adage  tradition¬ 
nel  du  barreau  français  :  «  D’Ordre  est  maître  de 
son  tableau  ». 

Da  jurisprudence  admet  que,  si  im  licencié  en 
droit,  ayant  prêté  en  justice  le  serment  profession¬ 
nel,  peut  déférer  à  la  Cour  d’appel  la  décision  du 
Conseil  de  l’Ordre  refusant  de  l’admettre  à  raison 

(i)  I.e  texte  de  la  proposition  ne  nous  dit  lias  si  les  méde¬ 
cins  militaires  ou  de  la  marine  faisant  de  la  inédeeine  civile 
seraient  également  astreints  à  l’inscription  dans  l’Ordre. 
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d’incompatibilités  que  la  loi  ne  prononce  pas  ,et 
qu’il  crée  de  toutes  pièces,  en  revanché  nul  re¬ 
cours  n’est  ouvert  contre  le  refus  du  Conseil  de 
l’Ordre  fondé  sur  des  conditions  de  moralité,  souve¬ 
rainement  appréciées  par  lui  (i). 

II.  —  ly’organe  dirigeant  de  l’Ordre  est  son 
Conseil  de  discipline^ 

Dans  chaque  Ordre  de  médecins  est  institué  un 
Conseil  de  6  à  15  membres  (à  Paris,  24  membres), 
selon  le  nombre  des  médecins  pratiquant  dans  la 
circonscription. 

Ce  Conseil  est  élu  par  tous  les  membres  de 
l’Ordre,  qui,  pour  leur  éviter  d’inutiles  déplace¬ 
ments,  devraient  pouvoir  voter  par  correspondance 
ou  à  la  mairie  de  leur  domicile  qui  ferait  parvenir, 
sous  pli  fermé,  leurs  bulletins  à  l’autorité  chargée 
de  les  recenser. 

Des  réclamations  contre  les  opérations  élec¬ 
torales  seraient  portées  devant  la  Cour,  comme 
celles  qui  concernent  les  élections  au  Conseil  de 
l’Ordre  des  avocats. 

De  Conseil  de  discipline  des  médecins  siégerait 
naturellement  au  chef-lieu  de  sa  circonscription. 
Il  élirait  lui-même  son  bureau  et  se  réunirait  sur 
convocation  de  son  président  —  Primus  inter 
pares,  n’ayant,  comme  le  bâtonnier  des  avocats, 
d’autres  pouvoirs  propres  que  la  direction  des  dé¬ 
bats  du  Conseil  et  l’exécution  des  décisions  de 
celui-ci. 

Sans  doute,  comme  pour  les  avocats,  les  élec¬ 
tions  se  feraient-elles  aux  dates  fixées  par  le  règle¬ 
ment  intérieur  du  Conseil  et  les  élections  partielles 
dans  le  mois  de  l’événement  qui  les  rend  néces¬ 
saires  (Décret  20  juin  1920,  art.  14). 

III-  —  Dans  chaque  circonscription  d’Éçple  oii 
Faculté  de  médecine  est  institué  un  Conseil  médi¬ 
cal  régional,  élupar  les  Conseils  médicaux  du  pre¬ 
mier  degré,  juge  d’appel  des  décisions  de  ceux-ci, 

De  professeur  Balthazard  avait  examiné  avec 
soin  s'il  convenait  de  porter  cet  appel  devant  la 
Cour,  comme  celui  des  décisions  des  Conseils  de 
discipline  des  avocats.  Cette  attributiori  n’avait 
aucun  inconvénient  à  l'égard  de  ces  dernières, 
les  conseillers  étant  toujours  très  au  courant  des 
règles  et  usages  professionnels  du  barreau,  en 
raison  des  liens  étroits  d'origine  et  de  collaboration 
unissant  la  magistrature  aux  avacats.  Des  Cours, 
seraient-elles  aussi  bien  au  courant  des  préceptes 
de  déontologie  médicale,  qui  du  reste,  la  plupart 
du  temps,  reposent  sur  de  simples  usages? 

En  revanche,  si  l’on  institue  des  Conseils  médi¬ 
caux  d’appel,'  on  se  heurte  à  un  autre  inconvé¬ 
nient.  De  procureur  général  a  jg  droit  de  déférer 
à  la  Cour  toute  décision  d’un  Conseil  de  disci- 

{i)Cass.  Civ., Il  novembre  1895,  S. 96.1. 169;  D.  P.  96.1.65. 
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pline  des  avocats  lui  paraissant  critiquable  (Déc. 
20  juin  1920,  art.  38,  §  2).  De  médecin  con¬ 
damné  par  son  Conseil  de  discipline  n’aura-t-il  donc 
jamais  la  protection  d’un  parquet?  i^audra-t-ü 
reconnaître  au  procureur  général  le  droit  de 
saisir  le  Conseil  régional,  ou  bien  constituera-t-on 
un  parquet  juropre  audit  Conseil,  et  comment  le 
constituer? 

§  2.  Attributions  des  Conseils  médicaux. 

I.  —  De  Conseil  de  discipline  administrerait 
les  intérêts  de  l’Ordre  des  médecins  comme  celui 
des  avocats  gère  ceux  des  barreaux.  Il  administre 
d’abord  ses  intérêts  matériels,  notamment  la' 
caisse  commune  alimentée  par  les  cotisations  des 
membres  de  l’Ordre.  Il  passe  les  contrats  néces¬ 
saires  à  son  fonctionnement  (location  d’immeuble, 
achat  de  mobilier,  engagement  d’employés  quel¬ 
conques)  et  représente  l’Ordre  en  justice  (2). 
Il  administre  aussi  les  intérêts  moraux  de  l’Ordre  : 
il  étudie  toute  question  relative  à  l’exercice  pro¬ 
fessionnel,  il  veille  à  la  défense  des  droits  de 
l’Ordre,  il  statue  sur  lés  demandes  d'admission. 

II.  —  Ses  pouvoirs  disciplinaires  constituent 
son  attribution  la  plus  importante.  Il  doit  veiller 
au  maintien  des  principes  de  modération,  de 
désintéressement  et  de  probité  sur  lesquels  repose 
l'Ordre  des  médecins,  exercer  la  surveillance  sur 
ses  membres  que  rendent  nécessaire  l’honneur  et 
l’intérêt  de  l’Ordre,  leur  imposer  la  stricte  obser¬ 
vation  de  leurs  devoirs  professionnels.  Dans  ce 
but,  il  poursuit  et  réprime  d’office,  ou  sur  les 
plaintes  qui  lui  parviennent,  les  fautes  commises 
par  les  membres  de  l’Ordre. 

Il  prononce  l’avertissement  ou  la  réprimande.  A 
ces  peines  il  peut  ajouter  la  privation  d’être 
membre  du  Crnseil,  pendant  dix  ans  au  plus. 

De  Conseil  régional  peut  prononcer  l’interdiction 
temporaire  ou  définitive. 

Nulle  peine  ne  peut  être  prononcée  contre  un 
médecin,  s’il  n’est  entendu,  ou  dûment  appelé  à 
se  défendre,  avec  délai  de  huitaine. 

Toute  décision  est  notifiée,  au  médecin  qui  en 
est  l’objet,  dans  les  dix  jours  de  sa  date.  Est-elle 
rendue  par  défaut,  le  médecin  peut  y  former  oppo¬ 
sition  dans  les  cinq  jours  de  la  notification  à  sa 
personne,  ou  dans  les  trente  jours  de  la  notifica¬ 
tion  à  son  domicile.  Cette  opposition  se  fait  par 
simple  déclaration  au  secrétariat  de  l’Ordre  qui  en 
délivre  reçu.  D’appel  des  Conseils  de  discipline  est 
permis  dans  les  dix  jours  de  la  décision  prise,  le 
médecin  entendu,  et  de  la  fin  du  délai  d’opposition 
contre  les  décisions  par  défaut. 

D’appel  n’est  ouvert  contre  les  décisions  pronom 

{2)  Il  peut  utiliser  les  ressources  de  l’Ordre  eu  secours  et 
retraites  aux  médecins,  leurs  veuves  et  leurs  enfants. 
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çant  ravertissement  ou  la  réprimande  que  lors¬ 
qu’elles  privent  en  outre  le  médecin  du  droit  de 
faire  partie  du  Conseil  de  l’Ordre. 

I<a  décision  rendue  sur  appel,  par  le  Conseil  ré¬ 
gional,  serait  susceptible  d’opposition  quand  elle 
est  rendue  par  défaut.  Une  fois  les  délais  d’opposi¬ 
tion  écoulés,  ou  quand  elle  est  rendue  en  présence 
du  médecin,  qui  en  est  l’objet,  elle  serait  suscep¬ 
tible  de  recours  en  Cassation,  comme  les  décisions 
rendues  sur  appel  contre  les  condamnations  disci¬ 
plinaires  émanant  du  Conseil  de  l’Ordre  des  avo¬ 
cats  et  par  analogie  de  celles-ci.  Lorsque  la  déci¬ 
sion  serait  cassée,  la  Cour  suprême  renverrait 
devant  un  autre  Conseil  régional  médical. 

III.  — •  L’exercice  des  pouvoirs  disciplinaires 
des  Conseils  de  l'Ordre  ne  met  pas  obstacle  à  1" exer¬ 
cice  de  celui  des  tribunaux,  dans  les  cas  où  il  leur 
appartient  en  vertu  de  la  loi  du  30  novembre  1892 
(art.  25)  ou  de  l’article  317,  Codepénal,oupour  délit 
criminel. 

Inversement,  les  poursuites  devant  les  tribunaux 
de  répression  n’empêcheraient  pas  les  poursuites 
devant  la  juridiction  disciplinaire,  les  sanctions 
prononcées  n’étant  pas  de  même  nature  (Cass. 
Civ.,  9  novembre  1881,  S.  81.1.219).  Même  si  les 
poursuites  criminelles  aboutissaient  à  l’acquitte¬ 
ment  ou  au  non-lieu,  une  condamnation  discipli¬ 
naire  demeurerait  possible  (Cass.,  21  août  1849, 
S.  49.1.620).  A  fortiori  n’est-il  pas  nécessaire  de 
suspendre  les  poursuites  disciplinaires  jusqu’à  la 
décision  du  tribunal  de  répression  (Pau,  4  jan¬ 
vier  1880,  S.  81.2.88  ;  Cf.  Vidal  et  Magnol, 
Cours  de  Droit  criminel,  7®  éd.,  art.  64  6îs,p.  78). 
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C’est  im  fait  s’imposant  à  la  conscience  des  cri¬ 
minalistes,  qu’ après  les  tâtonnements  inévitables 
qui  ont  marqué  ses  débuts,  l’anthropologie  cri¬ 
minelle  est  parvenue  à  l’heure  actuelle  à  un  déve¬ 
loppement  tel,  qu’ü  est  impossible  d’organiser 
la  répression  sans  tenir  compte  de  ses  enseigne¬ 
ments. 

On  a  été  conduit  à  abandonner  définitivement 
l’idée  de  considérer  la  peine  comme  un  châtiment 
ou  une  expiation,  à  rechercher  l’effet  intimidant 

(l)  Rapport  présenté  à  la  Commission  des  réformes 
pénitentiaires. 


non  plus  dans  la  crainte  des  misères  de  la  vie  en 
prison,  mais  uniquement  dans  celle  de  la  flétris¬ 
sure  qu’inflige  la  condamnation  et  dans-  le  tour¬ 
ment  que  cause  la  privation  de  la  liberté.  L’incar¬ 
cération  poursuit  d’ailleurs  d’autres  buts  que  l’in¬ 
timidation  des  condamnés  et  de  ceux  qui  seraient 
tentés  de  les  imiter;  elle  constitue  en  effet- un 
moyen  de  défense  de  la  société  contre  les  méfaits 
des  criminels,  à  condition  qu’au  moment  où  ceux- 
ci  sont  relâchés  ils  se  trouvent  amendés,  réadaptés 
à  la  vie  sociale,  reclassés  dans  la  mesure  du  pos¬ 
sible.  L’emprisonnement  constitue  donc,  suivant 
les  conceptions  actuelles,  à  la  fois  une  mesure  de 
préservation  sociale  et  de  prophylaxie  criminelle  ; 
il  comporte  l’organisation  d’une  véritable  thé¬ 
rapeutique  pénitentiaire. 

Que  penserait-on  du  médecin  qui  soumettrait 
à  la  même  médication  tous  les  malades  recourant 
à  ses  soins?  Il  est  tout  aussi  illogique  de  traiter 
de  la  même  façon  tous  les  condamnés,  de  faire 
dépendre  le  régime  qui  leur  e.st  imposé  bien  plus 
de  la  disposition  des  locaux  pénitentiaires  que  du 
caractère  et  des  aptitudes  des  prisonniers. 

L’observation  a  montré  que  l’on  rencontre 
parmi  les  criminels,  à  côté  d’individus  normaux, 
tant  au  point  de  vue  physique  qu’au  point  de  vue 
mental,  nombre  de  tarés,  de  petits  psychopathes, 
d’anormaux,  de  malades  physiquement,  de  toxi¬ 
comanes  et  même  d’aliénés.  Un  régime  péniten¬ 
tiaire  méthodiquement  organisé  doit  imposer  à 
chacune  de  ces  catégories  des  obligations  diffé¬ 
rentes.  La  base  de  l’organisation  du  régime  péni¬ 
tentiaire  réside  donc  dans  une  sériation  anthro¬ 
pologique  des  condamnés. 

Effectuer  cette  sériation  sur  des  bases  précises 
et  scientifiques,  poursuivre  l’observation  des 
détenus  et  noter  les  réactions  qu’ils  présentent 
sous  l’influence  des  traitements  qui  leur  sont 
infligés,  de  façon  à  modifier  leur  classement  si 
besoin  est  ;  tel  est  le  birt  des  services  d’anthro¬ 
pologie  criminelle. 

L’opiniâtreté  du  Dr  Vervaeck-,  soutenue  par 
la  volonté  réalisatrice  d’un  garde  des  Sceaux 
éclairé,  a  permis  à  nos  voisins  belges  de  réaliser 
la  création  des  services  d’anthropologie  criminelle  ; 
nous  éviterions  en  France  bien  des  mécomptes 
en  nous  bornant  à  prendre  comme  modèle  l’or¬ 
ganisation  belge,  résultat  des  recherches  que  le 
Dr  Vervaeck  poursuivait  depuis  1907  dans  les 
prisons. 

Service  d’anthropologie  criminelie. 

Personnel.  —  Le  personnel,  médical  doit  com¬ 
prendre  un  directeur  ayant  sous  ses  ordres  un  ou 
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deux  médecins  par  prison,  suivant  l’importance 
de  la  population  pénitentiaire.  Tous  ces  médecins 
sont  choisis  parmi  les  docteurs  en  médecine  possé¬ 
dant  des  connaissances  étendues  en  psychiatrie  ; 
ils  sont  astreints  à  im  stage  prolongé  au  labora¬ 
toire  central  d’anthropologie  criminelle,  sous  la 
surveillance  du  directeur,  de  façon  à  se  familiariser 
avec  les  procédés  d’examen  des  détenus. 

Au  cours  des  réunions  mensuelles,  en  Belgique, 
tout  le  personnel  médical  échange  les  observa¬ 
tions  générales  qui  ont  été  faites,  perfectionne  les 
méthodes  d’examen  et  assure  l’homogénéité  dans 
l’application  de  ces  méthodes. 

Locaux.  —  Des  locaux  suffisants  sont  attri¬ 
bués  dans  les  prisons  et  maisons  centrales  au 
service  anthropologique  ;  ils  sont  aménagés  faci¬ 
lement  par  la  main-d'œuvre  pénitentiaire. 

Les  installations  réalisées  en  Belgique  dans  les 
neuf  prisons  principales  ont  coûté  environ  300  ooo 
francs  pour  ime  population  pénitentiaire  de  plus 
de  4  000  détenus.  Les  frais  entraîneraient  donc  en 
France  une  dépense  d’environ  2  millions  de  francs 
à  répartir  sur  plusieurs  exercices. 

Les  prisons  secondaires  sont  orattachées,  au 
point  de  vue  de  l’examen  anthropologique  des 
détenus,  aux  prisons  les  plus  voisines  où  existe 
un  service  organisé.  Le  médecin  Se  rend  en  général 
dans  ces  prisons  secondaires  à  date  fixe  pour  pro¬ 
céder  à  l’examen  des  individus  récemment  con¬ 
damnés. 

Annexes  psychiatriques.  — Pour  permettre 
l'examen  attentif  et  la  surveillance  des  anor¬ 
maux,  dès  simulateurs  et  des  aliénés,  il  est  indis¬ 
pensable  de  créer,  à  côté  du  laboratoire  d’anthro¬ 
pologie  criminelle,  une  infirmerie  psychiatrique 
comprenant,  pour  une  grande  prison,  une  ving¬ 
taine  de  lits  dans  une  salle  commune  et  quatre 
ou  cinq  cellules  d’isolement.  Le  fonctionnement 
d’une  pareille  infirmerie,  où  sont  également 
placés  les  détenus  atteints  de  crises  convulsives 
ou  délirantes  passagères,  les  toxicomanes,  implique 
la  présence  d’un  personnel  de  surveillants  ayant 
reçu  une  initiation  psychiatrique  dans  un  asile 
ou  sur  place,  capable  de  traiter  avec  douceur  les 
délirants  et  de  prévenir  leurs  tentatives  de  sui¬ 
cide  ;  ce  personnel  doit  en  outre  être  en  mesure 
d'observer  les  détenus  et  de  renseigner  les  méde¬ 
cins  du  service  anthropologique  et  les  expertspsy- 
chiatres  sur  leurs  faits  et  gestes. 

Cette  création  de  l’annexe  psychiatrique  dans 
la  prison  est  in.stamment  réclamée  par  les  experts 
chargés  par  la  justice  de  se  prononcer  sur  la  res¬ 
ponsabilité  des  prévenus  ;  elle  éviterait  le  transfert 
dans  les  asiles  d’aliénés,  en  vue  de  la  mise  en 
observation  de  prévenus  dont  la  place  est  bien  en 


prison  jusqu’au  moment  où  la  justice  s’est  pro¬ 
noncée  sur  leur  sort. 

Mission  du  service  anthropologique.  — 
La  mission  du  service  anthropologique  est  limitée 
à  l’établissement  d’un  dossier  anthropologique 
pour  tous  les  individus  condamnés,  dossier  com¬ 
portant  le  Signalement  anthropométrique  et 
dactyloscopique  du  condamné  (dont  le  double  est 
transmis  au  Service  central  d’identité  judiciaire), 
l’examen  psychiatrique  complet,  l’exposé  des 
antécédents  héréditaires  et  personnels,  le  résultat 
de  l’enquête  sociale,  les  indications  thérapeu¬ 
tiques  que  l’on  peut  déduire  de  l’examen  médico- 
psychologique. 

Au  cours  de  réunions  hebdomadaires,  ce  dossier 
est  soumis  à  l’examen  du  directeur  et  des  sur¬ 
veillants  chefs  de  la  prison,  des  aumôniers,  insti¬ 
tuteurs,  et,  au  moment  de  la  libération,  des 
personnes  qui  s’occupent  des  œuvres  post-péni¬ 
tentiaires.  Il  est  complété  pendant  la  détention 
et  englobe  tous  les  renseignements  qui  ont  été 
recueillis  sur  la  conduite  du  condamné,  sur  ses 
réactions,  sur  les  aptitudes  au  travail  dont  il  a 
fait  preuve.  Le  dossier  suit  le  condamné  lorsqu’il 
est  transféré  d’une  prison  à  une  autre  ;  il  est 
retourné  au  laboratoire  central  au  moment  de  la 
libération  et  on  l’y  retrouve  en  cas  de  nouvelle 
arrestation. 

Soins  médico-chirurgicaux.  —  Le  service 
anthropologique  est  uniquement  chargé  du  trai¬ 
tement  pénitentiaire  du  condamné  ;  il  lui  appar¬ 
tient,  d’accord  avec  l’administration,  de  décider 
à  quel  fégime,  cellulaire  ou  en  commun,  il  doit  être 
somnis,  quelle  discipline  il  convient  de  lui  appli¬ 
quer,  à  quel  travail  il  doit  être  occupé.  Il  n’est 
pas  chargé  de  l'hygiène  générale  des  prisons,  non 
plus  que  des  soins  médico-chirurgicaux  courants 
à  donner  aux  détenus.  Aussi  réservons-nous  cette 
question,  qui  pourra  être  utilement  envisagée 
au  moment  où  la  commission  étudiera  l’hygiène 
physique  des  détenus. 

Indiquons  toutefois  qu’au  cours  de  l’examen 
complet  auquel  il  procède,  le  service  anthropolo¬ 
gique  signale  toutes  les  maladies  physiques  dont 
est  atteint  le  condamné,  celles-ci  influant  sürde 
triage  des  condamnés  et  sur  leur  destination 
ultérieure. 

Le  personnel  pénitentiaire.  —  Tout  l’effort 
des  services  anthropologiques  serait  vain  si  la 
collaboration  consciente  du  personnel  péniten¬ 
tiaire  ne  lui  était  acquise  pour  l'application  des 
mesures  qu'il  prescrit  en  vue  du  traitement  péni¬ 
tentiaire  des  condamnés. 

Il  importe  donc  de  changer  la  mentalité  du 
personnel  pénitentiaire.  On  y  parvient  progrès- 
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sivement  en  Belgique  en  intéressant  ce  personnel 
à  l’œuvre  entreprise  ;  à  cet  effet,  le  personnel  est 
convié  à  des  conférences  faites  par  les  directeurs 
et  par  les  médecins,  comportant  des  notions  élé¬ 
mentaires  d’hygiène  et  de  médecine  pratique,  des 
notions  plus  étendues  de  criminologie  et  de  trai¬ 
tement  pénitentiaire.  Bien  que  la  présence  aux 
conférences  soit  restée  facultative,  le  personnel 
belge  a  témoigné  d’une  assiduité  constante.  Je 
suis  persuadé  qu’en  France  le  personnel  apportera 
aux  médecins  la  même  collaboration  qu’en  Bel¬ 
gique  et  que  l’on  ne  fera  pas  appel  en  vain  à  ses 
sentiments  d’humanité  et  à  sa  foi  dans  le  progrès 
social. 

IN  Otions  acquises.  —  En  raison  de  la  grandeur 
de  l’effort  à  fournir,  le  service  anthropologique 
belge  n’a  jusqu’à  présént  fait  porter  ses  recherches 
que  sur  les  détenus  condamnés  à  plus  de  trois 
mois  de  détention.  Tous  les  autres  ont  été  provi¬ 
soirement  soumis,  partout  où  la  chose  a  été  pos" 
sible,  au  régime  cellulaire. 

On  a  constaté  que  les  délinquants  et  criminels 
peuvent  être  rangés  en  trois  catégories  : 

1°  Ees  délinquants  occasionnels  ou  accidentels, 
qui  ont  été  poussés  au  crime  ou  au  délit  par  l’in¬ 
fluence  exclusive  ou  prédominante  du  milieu.  Ceux- 
là  sont  réadaptables  à  la  vie  sociale  ;  il  convient 
de  les  soumettre  à  un  travail  régulier  dans  la 
cellule  ou  à  un  travail  en  commun  après  rme 
sélection  sévère  ;  de  toutes  façons,  le  régime  cel¬ 
lulaire  nocturne  doit  leur  être  appUqué  ; 

2°  Tes  délinquants  d'habitude  ou  dégénérés 
criminels,  qui  sont  devenus  délinquants  sous  l’in¬ 
fluence  combinée  des  facteurs  sociaux  et  des  tares 
héréditaires  ou  pathologiques.  C’est  la  classe  des 
récidivistes,  parmi  lesquels  un  certain  nombre 
sont  partiellement  adaptables  ;  on  doit  leur  réser¬ 
ver  le  travail  en  commun  lorsqu’ils  montrent  une 
aptitude  et  une  bonne  volonté  suffisantes  ;  le 
régime  cellulaire  nocturne  est  toujours  indispen¬ 
sable  ; 

3°  Tes  fous  moraux  et  les  aliénés  criminels  pré¬ 
sentant  de  lourdes  tares  psychiques,  qui  ne  lais¬ 
sent  aucun  espoir  de  réadaptation  sociale.  Tes 
condamnés  de  cette  catégorie  sont  conservés  en 
Belgique  dans  les  prisons  :  la  plupart  des  psychia¬ 
tres  français  estiment  qu’üs  seraient  mieux  à  leur 
place  dans  des  sections  spéciales  des  asües  d’alié¬ 
nés,  où  leur  sortie  serait  soumise  à  des  formalités 
spéciales  et  retardée,  au  besoin,  indéfiniment. 

Ee  travail  en  commun,  par  groupes  d’individus 
de  même  catégorie  morale,  doit  être  une  faveur 
à  laquelle  on  accède  rarement  d’emblée  ;  elle 
comporte  eh  effet  des  avantages  matériels,  en 
dehors  des  distractions  qu’elle  procure  :  amélio¬ 


ration  de  l’ordinaire,  achat  de  tabac,  grâce  à  la 
fraction  du  pécule  mise  immédiatement  à  la  dis¬ 
position  du  détenu. 

E’intimidation  qu’exerce  la  discipline  peut  être 
obtenue  assez  facilement  chez  les  déhnquants 
primaires,  criminels  occasionnels  ;  elle  ne  peut 
résulter  chez  les  criminels  d’habitude,  anormaux, 
débiles  mentaux,  etc.,  que  d’une  discipline  sévère. 
Notons  que  la  proportion  de  ces  anormaux  atteint 
30  p.  100  de  la  population  de  nos  prisons  et  que 
je  suis  bien  loin  de  demander  en  leur  faveur, 
contrairement  à  la  doctrine  régnante,  une  atté¬ 
nuation  de  la  peine,  au  moins  dans  sa  durée,  car 
j’estime  qu’ils  sont  parmi  les  délinquants  les  plus 
dangereux  pour  la  société,  les  plus  difficiles  à 
réadapter  à  la  vie  sociale. 

L’enquête  poursuivie  dans  les  prisons  fran¬ 
çaises,  à  la  demande  de  M.  le  ministre  de  l’Hygiène, 
par  MM.  Briand  et  Raÿmond  Mallet  a  confirmé 
ces  notions.  Ils  ont  constaté  une  proportion 
élevée  d’anormaux,  de  petits  psychopathes  ; 
ils  ont  rencontré  même  de  nombreux  aliénés,  et 
ce  n’est  pas  la  faute  des  directeurs  de  prison,  car 
il  faut  être  un  psychiatre  averti  pour  déceler  dans 
bien  des  cas  les  graves  tares  psychiques,  qui  sont 
confondues  par  le  profane  soit  avec  le  mauvais 
vouloir,  soit  aÿec  la  simulation. 

Réalisation  de  la  réforme  pénitentiaire. 
—  Quoique  théoricien  par  tempérament,  c’est-à 
dire  disposé  à  aborder  la  synthèse  des  faits  obser¬ 
vés,  à  envisager  l’organisation  idéale  du  régime 
pénitentiaire,  je  suis  de  ceux  qui  estiment  que  l’on 
n’arriverait  à  aucun  résultat  pratique  si  l’on  vou¬ 
lait  procéder  à  une  réforme  générale,  suivant  des 
directives  fixées  d’une  façon  immuable.  C’est 
dans  le  cadre  pénitentiaire  actuel  que  j’envisage 
la  possibilité  de  réalisation  immédiate  de  certaines 
réformes,  dont  la  principale  consisterait  à  créer 
à  la  prison  de  la  Santé  un  premier  laboratoire 
d’anthropologie  criminelle.  Procéder  autrement 
est  impossible  ;  disposerait-on  des  crédits  néces¬ 
saires,  que  l’on  ne  trouverait  pas  le  personnel 
médical  de  psychiatres  professionnels,  suffisam¬ 
ment  familiarisés  avec  l’ examen  des  criminels 
pour  faire  œuvre  utüe. 

C’est  dans  le  premier  laboratoire  central  que 
seront  précisées  les  méthodes  d’examen  et  qu’un 
personnel  compétent  pourra  être  initié. 

Parallèlement  on  pourrait  tirer  parti  dans  une 
ou  deux  maisons  de  détention  des  résultats  obte¬ 
nus  pour  regroüper  les  condamnés,  pour  mieux 
utihser  leurs  aptitudes  au  travail,  pour  leur  appli¬ 
quer  le  régime  de  discipline  le  plus  favorable 
à  leur  réadaptation  à  la  vie  sociale. 

J’ai  volontairement  laissé  de  côté  les  questions 
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relatives  au  traitement  médico-chirurgical  des 
détenus  dans  les  prisons,  à  l'hygiène  générale,  au 
travail,  au  pécule  ;  toutes  viendront  à  leur  heure. 
Je  me  suis  borné  à  essayer  de  démontrer  que  les 
solutions  à  envisager  n’auront  de  valeur  que  si 
elles  s’appliquent  à  des  condamnés  étudiés,  classés, 
sériés  à  l’aide  des  tests  dont  dispose  la  science 
anthropologique  dans  l'examen  des  criminels. 
Amorcer  cette  première  réforme,  signaler  la  voie 
dans  laquelle  il  conviendra  ensuite  de  s’engager, 
constituerait  à  mes  yeux  une  tâche  digne  devotre 
commission. 

L,a  sous-commission,  chargée  de  la  réforme  du 
régime  pénitentiaire,  émet  le  vœu  suivant  : 

«  Considérant  que  les  criminels  et  délinquants 
diffèrent  entre  eux  par  leur  état  physique,  leur 
état  meptal,  leur  caractère,  et  qu’il  est  nécessaire, 
pour  les  bien  çpnnaître  et  pouvoir  prendre  à 
l’égard  de  chacun  d’eux  les  mesures  de  sécurité 
et  de  relèvement  au  cours  de  la  peine,  de  les  étu¬ 
dier,  de  les  classer  par  les  méthodes  médico- 
psychologiques, 

«  Émet  le  vœu  que  soient  créés  dans  les  prisons 
dès  laboratoires  d’anthropologie  çriminelle  où 
seront  constitués  par  des  psychiatres  compétents 
des  dossiers  anthropologiques  de  tous  les  individus 
condamnés  (i)  ». 

LES  CQNSÊQUENCES  MÉDICALES  DU 
FONCTIONNEMENT  DE  LA 

LOI  allemande  DES 
ASSURANCES  SOCIALES 
exposées  par  le 
professeur  EPPINGER 

le  P'  Pr.  MERKLEN  et  lelD'M;  WOLF  (2) 

I,e  professeur  Eppinger  noqs  a  exposé  la  situa¬ 
tion  mécJiçale  créée  en  Allepiagne  par  l’applica¬ 
tion  de  la  loi  des  Assurances  sociales.  Npus 
ayons  résumé  ses  déclarations  et,  poqr  être  assurés 
de  n’ avoir  pas  trahi  sa  pensée,  les  Ipi  avons  sou¬ 
mises  après  rédaction.  Ses  opinioris  sorrt  partagées 
par  un  grand  nombre  de  médecins  allemands  de 
tous  les  milieux.  Aa  légitime  notoriété  qu’îl  a 
acquise  dans  son  pays  çornme  à  l’étranger  leur 
çenfère  une  autorité  liors  de  conteste,  et  nous  le 

(i)  ne  rapport  a  été  approuvé  par  la  commission  des 
réformes  pénitentiaires  et  transyii?  nu  çarde  des  Sceaux,  qui 
s’est  mpntré  ÿsposé  à  assurer  ia  réalisation  des  laboratoires 
d’anthropologie.  Malheureusement  le  ministère  est  tombé 
et  le  successeur  de  M.  Bien-e  naval  s’est  désintéressé  de  ]a 
question. 

(2)  Communication  à  l’Académie  de  médedne  (Bulletin 
de  V Académie  de  médecine,  22  octobre  1929). 


remercions  d’avoir  accepté  que  nous,  les  soumet¬ 
tions  à  l’Académie. 

.  On  verra  que  s’impose  tme  dédueticm  essen¬ 
tielle.  La  loi  des  Assurances  sociales  ne  menace  pas 
seulement  les  praticiens.  Si  les  médecins  adonnés 
à  la  science  et  à  l’enseignement  ne  font  pas  accep¬ 
ter  les  mesures  de  protection  auxquelles  a  droit 
leur  mission,  sans  doute  auront -ils  plus  tard  à  le 
regretter. 

Trop  souvent  écrit-on  que  les  raédec-ina  sont 
opposés  au  principe  de  la  loi.  Erreur.  Ils  n’en  mé¬ 
connaissent  ni  l’utilité  ni  les  avantages  ;  ds  n’ont 
pas  la  naïveté  de  se  mettre  au  travers  des  courants 
qui  emportent  les  sociétés  vers  leurs  nouvelles 
destinées.  'Mais  par  une  application  défectueuse 
un  principe  se  fausse  dans  son  essence.  Et  vrai¬ 
ment  dirigeants  et  médecins  ont  un  égal  intérêt 
à  trouver,  en  matière  d’assurancermaladie,  une 
formule  qui  épargne  les  mécomptes  dont  tous 
deux  seraient  les  victimes.  En  Allemagne  l’aççu- 
mulation  de  la  richesse  a  permis  aux  Caisses 
d’assurances  de  devenir  un  État  dans  l’État, 
à  tel  point  que  ces  dernières  années  elles  sont 
arrivées  à  imposer  comme  ministres  plusieurs  hom¬ 
mes  sortis  de  leur  sein.  La  France  a  bheureuse  for¬ 
tune  de  pouvoir  profiter  d’iine  expérience  voisine. 
Puisse^t-elle  savoir  en  tirer  parti  !  A  cet  égard  les 
réflexions  du  professeur  Eppinger  sont  de  pre¬ 
mier  intérêt.  Nous  lui  laissons  la  parole, 

«  Lors  de  son  application,  la  loi  allemande  de.« 
Assurances  sociales  a  été  fort  bien  accueillie. 
Elle  garantissait  vme  grande  partie  de  la  papu¬ 
lation  contre  l'incapacité  de  travail  ;  elle  offrait 
aux  médecins  des  revenus  déterminés  et  assurés  ; 
elle  édictait  un  ensemble  de  mesures  destinées 
à  faciliter  la  vie  économique  des  classes  les  niPius 
élevées.  Cet  âge  d’pr  a  duré  cinq  à  dix  ans  ;  o’était, 
remarquonsde,  à  une  époque  oii  l’industrie  n’avait 
pas  encore  atteint  son  essor  actuel  et  où  pne  ai¬ 
sance  générale  relative  mettait  le  pays  dans  une 
situation  des  plus  satisfaisantes. 

«  Les  choses  devaient  bientôt  changer  :  les 
abus  dont  sç  rendaient  coupables  assurés  et  diri¬ 
geants  des  Caisses,  les  modifications  progressives 
de  la  mentalité  médicale  au  regard  des  qiiestious 
honoraires  et  prescriptions  pharmaceutiques  sus¬ 
citèrent  nombre  de  difiieultés  matérielles  et  morales . 
Elles  eurent  pour  effet  de  pousser  les  Caisses 
à  veiller  de  plus  en  plus  farouchement  sur  le  pa¬ 
trimoine  quelles  avaient  fort  vite  accumulé.  Fonc¬ 
tionnaires  aussi  indépendants  qu’irresponsable.s 
hors  de  leurs  administrations,  plaçés  à  la  tête 
d'organisations  relevant  de  la  société  et  respon¬ 
sables  devant  elle,  les  dirigeants  des  Cai?ses  adoptè¬ 
rent  peu  à  peu  une  mentalité  de  banquier  et  gé- 
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rèrent  les  deniers  dont  ils  avaient  la  cliarge  dans 
un  esprit  d’épargne  et  de  rendement.  Dans  ces 
conditions  le  conflit  ne  tarda  pas  à  éclater,  âpre 
et  impitoyable,  entre  les  directeurs  des  Caisses, 
détenteurs  de  fonds  importants,  et  les  médecins 
qu’on  avait  peu  à  peu  amenés  à  se  comporter  en 
modestes  fonctionnaires.  Il  atteignit  son  acmé 
en  1905,  apparaissant  comme  l’une  des  formes 
les  plus  pénibles  et  les  plus  lamentables  de  la 
lutte  entre  le  capital  et  le  travail.  Le  capital, 
soi-disant  représentant  de  la  collectivité,  se  mon¬ 
trait  intransigeant,  solidement  uni  dans  ses  divers 
éléments  vis-à-vis  du  travail  réduit  à  une  minorité 
intéressante  peut-être  par  son  rôle  social,  mais 
peu  intéressante  par  sa  situation  économique, 
affaiblie  au  surplus  par  ces  dissensions  et  ces 
intrigues  dont  les  classes  intellectuelles  semblent 
posséder  le  privilège.  Les  médecins  n’échappèrent 
pas  à  la  défaite,  défaite  qui  ne  fut  ni  immédiate 
ni  éclatante,  mais  qui  devait  s’affirmer  et  se 
développer  à  la  longue. 

«  Nous  assistons  aujourd’hui  à  ses  conséquences 
éloignées,  aggravées  encore  par  la  fâcheuse  situa¬ 
tion  économique  où  la  guerre  a  plongé  l’Allema¬ 
gne.  Persévérant  dans  sa  voie  en  toute  indépen¬ 
dance,  avec  rme  impitoyable  rigueur,  le  groupe¬ 
ment  des  directeurs  de  Caisses,  après  s’être-essayé 
à  la  fondation  de  petits  services  spéciaux  tels 
que  services  d’examens  de  crachats  et  d’urines, 
services  de  radiologie,  etc.,  puis  de  centres  de  dia¬ 
gnostic,  en  est  arrivé  à  construire  des  maisons 
de  cure  et  des  sanatoriums.  Bien  plus,  il  crée  au¬ 
jourd’hui  dans  toutes  les  grandes  villes  des  mai¬ 
sons  de  santé  destinées  tant  au  diagnostic  qu’au 
traitement.  A  leur  tête  sont  placés  des  hommes 
compétents,  jeunes  médecins,  privât  docent,  pro¬ 
fesseurs  extraordinaires,  auxquels  sont  consenties 
de  larges  prérogatives  à  la  seule  condition  qu’ils 
demeurent  à  la  disposition  des  directeurs  des 
Caisses.  Ils  ont  auprès  d’eux  des  assistants,  des 
aides-assistants,  des  assistants  stagiaires.  On  voit 
somme  toute  se  dresser  l’édification  de  toute  une 
clinique,  qui  emprunte,  points  par  points,  l’or¬ 
ganisation  hiérarchisée  d’tme  cHnique  univer¬ 
sitaire. 

«  Ce  n’est  pas  encore  tout.  Le  groupement  des 
directeurs  des  Caisses,  partant  de  cette  idée  qu’il 
doit  s’efforcer  de  rendre  le  plus  tôt  possible  à  leurs 
occupations  les  hospitalisés  et  pour  ainsi  dire  les 
récupérer,  porte  tous  ses  soins  sur  le  contrôle  de 
la  capacité  de  travail..  Aussi  exige-t-il  des  diri¬ 
geants  médicaux  et  des  assistants  une  formation 
spéciale  et  des  stages  préliminaires.  De  là  à  ins¬ 
tituer  des  cours  de  «  médecine  de  Caisse  »  ü  n’y  a 
qu’un  pas,  qui  a  été  souvent  franchi  et  qu’on  a 


même  voulu  faire  emboîter  il  y  a  quelques  années 
aux  médecins  alsaciens. 

«  L’aboutissant  voulu  et  calculé  de  cet  immense 
mouvement  n’est  autre  que  la  fondation  de  véri¬ 
tables  hôpitaux-cliniques,  de  collèges  ou  facultés 
libres  dans  le  genre  de  celles  qu’on  voit  en  Amé¬ 
rique.  Leur  fréquentation  serait  obligatoire  pour 
les  jetmes  étudiants  se  destinant  à  la  profession 
de  médecins  de  caisse.  La  concurrence  avec  les 
Universités  officielles  ne  tarderait  pas  à  jouer  en 
faveur  des  collèges  des  Assurances  sociales,  seuls 
capables  de  former  des  médecins  auxquels  serait 
assuré  dès  le  début  de  leur  installation  im  gagne- 
pain  minimum. 

«  Il  est  presque  inutile  d’insister  sur  les  consé¬ 
quences  de  la  création  de  ce  genre  de  Facultés. 
La  travail  scientifique,  premier  but  de  toute  Uni¬ 
versité,  sera  sacrifié  à  une  préoccupation  domi¬ 
nante,  à  l’exploitation  du  rendement  de  l’indi¬ 
vidu.  Peu  à  peu,  dira-t-on,  le  fond  même  de  la 
nature  humaine  ou  d’autres  facteurs  d’ordre 
plus  «  idéal  »  pousseront  l’esprit  de  curiosité  à 
reprendre  ses  droits.  Non.  La  direction  des  Caisses 
montera  bonne  garde,  et  dès  maintenant  elle 
veille.  Dès  maintenant,  en  effet,  dans  les  cliniques 
universitaires  allemandes  un  contrôle  sévère 
s’exerce  sur  l’opportunité,  la  durée  et  les  résultats 
de  l’hospitalisation  de  chacun  des  assurés,  sur 
leur  traitement  et  le  prix  de  revient.  Les  Caisses 
ne  se  trouvent-elles  pas  d’accord  avec  les  cli¬ 
niques,  elles  reprennent  leurs  malades  pour  les 
soumettre  à  l’examen  d’nn  comité  de  contrôle  mé¬ 
dical  ou  d’un  centre  hospitaüer  des  Assurances 
sociales.  Les  Universitaires  sont  forcés  d’accepter 
cette  entrave  à  leur  enseignement  et  à  leurs  recher¬ 
ches,  de  même  que  cette  atteinte  permanente  à 
leur  dignité  professionnelle,  car  plus  des  trois  quarts 
de  leurs  malades  hospitalisés  se  recrutent  parmi 
les  assurés.  Bt  encore  cette  clientèle  s’effrite-t-eUe 
de  plus  en  plus  :  les  dirigeants  des  Caisses,  redou¬ 
tant  que  leurs  malades  ne  soient  retenus  pour 
des  fins  scientifiques,  souvent  mal  conciliables 
à  coup  sûr  avec  le  point  de  vue  d’une  stricte 
économie,  s’emploient  à  les  diriger  soit  dans  des 
maisons  de  santé  privées,  simplement  préoccupées 
de  les  guérir  au  plus  vite,  soit  dans  leurs  propres 
hôpitaux. 

«  L’activité  du  groupe  des  dirigeants  des  Caisses 
a  eu  pour  résultat  direct,  on  le  voit,  de  provoquer 
im  mouvement  qui  entrave  l’essor  médical  scien¬ 
tifique  ;  par  la  fondation  des  «  coËèges  univer¬ 
sitaires  des  Assurances  sociales»  elle  arriveramême 
à  l’arrêter. 

«  Les  assurances  ne  se  sont  pas  montrées  moins 
pernicieuses  pour  la  mentalité  des  médecins  et  du 
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publie  allétiiàiid,  coûiitiè  pour  lés  études  médic&lêS. 

«  Le  rôle  des  médecins  dé  Caisse,  — ■  en  ne  rete^ 
üànt  4üe  ceux  capables  de  rester  honnêtes  et 
consciencieux,  —  ne  saurait  se  Comparer  à  celui 
des  iiiédecins  traditionnels.  Le  médecin  de  caisse 
süpptime  d’embléè  cet  élément  moral,  précieux 
et  indispensable,  entre  médecin  et  malade,  (Jüi 
les  lie  i’un  à  l’autre  en  une  sorte  de  communauté 
d’idées,  de  tendances  et  d’espérances,  avec  pour 
base  l’effort  tenté  par  le  médecin  êt  senti  pàt  le 
malade  vers  l’amélioration  ou  la  guérison.  En 
s’interposant  entre  eux,  la  Caisse  déchire  ce 
contrat  tacite  ;  elle  intercepte  le  courant  ;  eUe 
coupe  les  fils  ténus  que  tissent  la  Compréhension 
dü  mal  par  le  médecin  et  là  confiance  dû  malade 
envers  Ini.  Le  médecin  de  caisse  n’a  pas  à  pénétrer 
son  malade  au  delà  des  limites  qu’impose  l’ob¬ 
tention  d’une  guérison  aussi  rapide  que  possible. 
Non  Seüleniëüt  il  néglige  l’élément  moral  dont 
lès  Assurances  n’Ont  qüe  faire;  mais,  loin  de  s’aider 
d’ün  pareil  facteur  pour  rétablir  son  patient,  il 
doit  le  Combattre  pont  peu  qu'il  le  voie  prendre 
dans  l’esprit  du  sujet  une  place  prépondérante. 
En  outre,  ce  médecin  ne  peut  prêter  assistance 
à  son  client  qUe  dans  la  mesure  où  l’autorisent  le 
nombre  limité  de  Ses  visités  et  la  qualité  deS 
médicaments  prévus  par  les  Caisses.  Ne  VoÿoUs- 
nOüs  pas  interdire  l’insuline,  même  chez  des 
diabétiques  acidosiques? 

<<  Là  où  il  faudrait  dés  rapports  directs  normaux 
entre  le  médecin  et  les  malades,  se  dresse,  avec 
son  sÿstème  de  Contrôle,  un  organisme  irrespon¬ 
sable,  la  direction  des  Caisses.  Remplacez  le  mot 
'dé  médecins  par  celui  de  fonctionnaires,  celui  de 
Caisses  par  celui  d’Étàt,  et  Vous  comprèndtez 
que  les  Assurances  sociales  ont  poür  Conséquence 
véritâblè  la  fonctionnarisation  dü  médecin.  Or, 
à  i’hèuxe  actuelle,  la  transformation  dü  médecin 
en  fonctionnaire  est  ün  fait  acquis  et  universeUe- 
fflëUt  accepté  én  Allemagne,  de  même  qüe  la  trans- 
fôtmatîon  morale  qui  s’ensuit  C’en  est  fini  de  la 
conception  de  responsabilité,  de  là  notion  altruiste 
de  devoir  qui  ont  toujours  servi  d’assisés  à  la 
médecine  depuis  qu'eUe  existe,  c’ést-â-dire  depuis 
nue  époque  bien  antérieure  an  serment  d’Hippo- 
cfàte.  Sur  leurs  ruines  s'est  échafaudée  üüé  pusilla¬ 
nimité  égoïste,  suite  de  la  tyrannie  des  malades 
de  caisse,  souvent  plus  exigeants  que  les  malades 
privés,  suite  de  la  mainmise  des  Caisses  sut  toutes 
lès  décisions  thérapeutiques  et  sür  Certaines  iütet- 
véhtiOüs  utiles  au  diagnostic.  Le  médecin  de 
caisse  n’est  plus  qu’un  fonctioUnaife  d’exécütiott, 
qu’un  petit  fonctionnaire  avec  tout  ce  qüe  ce  terme 
soüs-èntend  de  péjotâtif  aü  point  de  vue  social, 
économique  et  matériel.  Voilà  exactement  lè 


tableau  dê  la  situation  de  médeciti  dè  caisse  en 
Allemagne. 

«Cet  abaissement  de  la  position  du  médecin 
a-t-il  éloigné  les  jeunes  gens  de  la  carrière  médi¬ 
cale?  Non.  Indépendamment  dê  l’eugquement  qüi, 
dès  avant  la  güetre  et  plus  encore  après  elle,  a 
poussé  la  jeunêssè  scolaire  de  tous  les  pays  Vers 
les  carrières  libérales,  une  brusque  augmentation 
dti  nombre  des  étudiants  en  médecine  a  succédé 
à  l’introduction  deé  assurances  sociales  en  Alle¬ 
magne  ;  eUe  s’est  encore  accrüe  jüsqn’à  ces  der¬ 
nières  années.  La  cause  essentielle  en  est  la  certi¬ 
tude  d’Un  gâgüé-pain  minimum  immédiat,  assuré 
an  débutant  par  l’exercice  de  la  médecine  de 
caisse  !  de  nombreux  malades  vont  à  lui,  attirés 
par  l’idée  d'essayer  d’un  nouveau  médecin  ;  une 
surenchère  médicamenteuse,  inconsciente  et  pres¬ 
que  antomatique,  s’établit  entré  celui  qui  entre 
dans  le  métier  et  ceuX  qui  l’y  ont  précédé,  et  le 
malade  croit  pouvoir  en  tirer  bénéfice.  Cepen¬ 
dant,  en  Allemagne,  les  avertissements  n’ont  pa.s 
manqué.  Après  âvOir  affiché  pendant  plusieurs 
années  des  avis  officieux  sur  les  dangers  de  la  plé¬ 
thore  médicàlê,  lè  Hartmànnbund,  qui  groupe 
à  peu  près  tous  les  médecins  et  syadiCâts  médi¬ 
caux  d’ Allemagne,  a  fait  prolonger  le  «  temps  de 
carence  »,  stage  médical  durant  lequel  üu  médecin 
qui  vient  de  s’établit  n’a  pàs  le  droit  de  prbfeSSet 
pour  les  caisses.  Poüf  le  moment,  il  est  dé  diX-huit 
mois  à  deux  aUs.  Mais  c’est  à  peine  si  Cëtte 
mesure  draconienne  a  réüsSi  à  diminuer  la  masse 
de  ceux  qui  aspirent  aü  gâteau  des  Assurances 
sociales. 

«  Quant  au  problème  des  études  médicales, 
ce  que  nous  Venons  de  dite  expliqué  qü’il  ait 
atteint  en  Allemagne  uUë  acuité  inGôânüè  eû 
France.  Le  grand  nombre  des  étudiants  a  déve¬ 
loppé  ün  esprit  d’utilitarisme  immédiat  difficile 
à  Concevoir.  Les  études  n’ont  plus  ëü  général 
poür  but  d’acquérir  l’ensemble  des  connaissances 
qui  Confère  eette  culture  à  tendancê  encyclo¬ 
pédique  qu’on  rencontre  encore  chez  certains  vieux 
médecins,  intéressés,  à  côté  de  leurs  occupations 
porfessioünelles,  pàt  la  botanique,  rhistoire,  la 
musique  on  les  arts.  Elles  se  proposent  d’emma- 
gasiiiêr  les  hotions  utiles,  en  principe  juste  celles 
nécessaires  poür  les  examens.  Aussi  les  professeurs 
et  leurs  collaborateurs  sont-ils  étohnés  et  inquiets 
de  voir  combien  s’est  abâissé  le  hiveau  m05ren  du 
jeune  médecin  frais  émoülü  dèS  Faciütés. 

«  On  a  beaucoup  discuté,  dans  les  milieux  médi¬ 
caux  universitaires  èt  syndicaux,  sur  les  méthodes 
propres  à  ènrâÿër  la  progression  croissante  des 
médecins  :  limitation  des  admissions  à  chaqué 
EàCülté,  extension  dês  programmés  des  examens 
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et  plus  grande  sévérité,  restriction  des  autori¬ 
sations  de  renouveler  les  examens  après  échec, 
modification  de  la  forme  des  examens,  création 
d’un  examen  par  une  commission  mixte  d’uni¬ 
versitaires  et  de  praticiens.  Rien  n’a  encore  été 
retenu,  parce  que  rien  n’a  été  jugé  assez  efficace 
ou  assez  aisé  à  mettre  en  œuvre.  Res  étudiants 
les  mieux  doués,  capables  d’aspirer  au  titre  d’assis¬ 
tant  ou  de  se  consacrer  à  la  recherche,  envisagent 
les  pertes  matérielles  dont  ils  sont  victimes  eu 
égard  aux  étudiants  de  moindre  valeur  ou  d’esprit 
plus  pratique,  qui  s’établissent  dès  la  fin  de  leurs 
études.  Res  avantages  moraux  qu’ils  seraient  en 
droit  d’escompter  ne  viennent  qu’en  seconde 
ligne  ;  et,  de  l’aveu  même  des  professeurs,  ils 
n’acceptent  plus  de  fonctions  dans  les  cliniques 
ou  instituts  scientifiques  si  leurs  patrons  ne  s’en¬ 
gagent  pas  moralement  à  reconnaître  leurs  efforts, 
en  les  nommant  au  bout  d’un  certain  temps  privât 
docent,  titre  conféré  par  un  vote  de  la  Faculté 
sur  la  proposition  du  titulaire  de  la  chaire  et  rati¬ 
fié  par  le  ministère.  Ils  désirent  ce  titre  afin  d’ob¬ 
tenir,  grâce  à  lui,  la  direction  d’un  des  nombreux 
hôpitaux  de  caisse  ou  municipaux  qui  se  créent 
tous  les  ans  en  Allemagne.  Ra  fonctionnarisation 
des  médecins  a  donc  engendré  Tutilitarisme  des 
étudiants  ;  il  faut  ajouter  que  la  situation  écono¬ 
mique  générale  de  l’Allemagne  s’associe  au  sys¬ 
tème  des  Assurances  sociales  pour  développer 
cet  utilitarisme. 

«  Re  public  allemand  a  fortement  subi  l’influence 
des  Assurances  sociales,  même  celui  qui  n’a  pas  ^ 
à  faire  partie  des  Caisses.  R’estime,  le  respect,  la 
considération  vis-à-vis  du  médecin,  qui  se  ren¬ 
contrent  heureusement  encore  assez  souyent  en 
France,  sont  devenus  lettre  morte  en  Allemagne. 
Il  s’y  est  substitué  une  méfiance  ou  une  indiffé¬ 
rence,  allant  maintes  fois  jusqu’au  dédain  et  au 
mépris  ;  le  rôle  du  médecin  a  fini  de  la  sorte  par 
ne  plus  être  compris,  non  plus  que  les  difficultés 
où  se  débat  la  profession.  On  en  peut  donner  pour 
preuves  l’attitude  des  particuliers  et  le  ton  des 
articles  de  divers  publicistes.  Res  malades  ont 
moins  recours  aux  soins  médicaux  qu’ auparavant 
les  consultations  des  charlatans  et  des  guérisseurs 
{Kur-pfuscher)  sont  de  plus  en  plus  suivies.  R’hos- 
pitalisation  est-elle  nécessaire,  les  malades  y 
mettent  toute  sorte  de  conditions  :  refus  de  cer¬ 
taines  médications,  de  certains  examens,  oppo¬ 
sitions  sans  cesse  plus  fréquentes  aux  permis  d’au¬ 
topsie  formulées  par  l’entourage  du  patient  dès 
l’arrivée  à  l’hôpital.  Impuissants  à  remédier  à  cet 
état  de  choses,  les  Universitaires  et  les  médecins- 
chefs  d’hôpitaux  l’attribuent  avant  tout  à  une 
éducation  viciée  du  public  par  les  Caisses 
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«  Res  Assurances  sociales  allemandes  ont  donc 
avili  et  asservi  les  médecins  ;  elles  ont  abaissé  la 
pratique  de  l’exercice  de  la  médecine  ;  elles  ont 
diminué  le  niveau  moyen  des  études  et  engendré 
la  pléthore,  avec  pour  aboutissant  le  prolétariat 
médical  ;  elles  commencent  à  mettre  en  danger 
l’enseignement  et  le  travail  de  recherches  dés 
Cliniques  universitaires.  » 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

De  la  réalité  de  la  cholécystite  amibienne. 

Indépendamment  de  la  pseudo-cholécystite  qu’on  peut 
observer  au  cours  de  l’abcès  du  foie,  il  existe  ime  cholé¬ 
cystite  amibienne  vraie  qui  doit  rentrer  dans  le  cadre 
nosologique  des  affections  des  voies  biliaires. 

Pktzetakis  {Revuj  médico-chirurgicale  des  maladies 
du  foie,  mai  et  juin  1929)  montre  que  l'existence  de  la 
cholécystite  amibienne  est  prouvée  ;  d’ime  part,  par  la 
constatation  directe  des  amibes  dans  le  pus  vésiculaire, 
les  vomissements  bilieux  ou  dans  le  liquide  retiré  après 
tubage  duodénal,  et  d’autre  part  l’influence  heureuse  et 
rapide  du  traitement  spécifique  sur  les  symptômes  cli¬ 
niques,  et  les  phénomènes  locaux  ou  généraux. 

La  cholécystite  amibienne  peut  être  primitive,  c’est- 
à-dire  indépendante  de  toute  affection  hépatique  ou 
intestinale  d’origine  amibienne.  Elle  peut  être  également 
secondaire  à  une  ancienne  dysenterie  connue  par  les 
anamnestiques  ou  se  manifestant  au  moment  où  elle 
évolue  par  des  troubles  intestinaux  typiques. 

Elle  peut  s’observer  aussi  au  cours  d’une  simple  con¬ 
gestion  du  foie  ou  d’une  hépatite  avec  coexistence  ou 
non  de  dysenterie  amibienne. 

Il  existe  aussi  une  cholécystite  calculeuse  amibienne. 
L’infection  amibienne  des  voies  biliaires  interviendrait 
dans  beaucoup  de  cas  comme^cause  favorisante  de  la  li¬ 
thiase  biliaire. 

L'infection  des  voies  biliaires  pourrait  se  faire  par  voie 
ascendante  et  plus  difficilement  par  voie  hépatique.  Mais 
la  voie  hématique  est  la  plus  probable  et  celle  qui  explique 
mieux  tous  les  cas  cliniques.  L’infection  de  la  vésicule 
biliaire  se  fait  au  cours  de  l’amibémie  ,qui  se  produit 
dans  le  stade  initial  de  l’infection  amibienne  le  plus  sou¬ 
vent  méconnu. 

Le  traitement  émétino-arsenical  agit  sur  l’inflammation 
vésiculaire  au  même  titre  que  sur  la  lésion  intestinale. 

P.  BLAMOUTIBR. 

Cuti-réaction  aux  filtrats  tuberculeux  dans 
diverses  formes  de  la  tuberculose  pleuro¬ 
pulmonaire  de  l’adulte. 

MM.  P.  Arloing,  a.  DurourT,  a.  Josserand  et 
Ch.arachon  [Soc.  de  biologie  de  Lyon,  19  novembre  1928) 
ont  recherché  comparativement  sur  70  tubercideux 
pleuro-pulmonaires  les  cuti-réactions  à  la  tuberculine, 
à  des  filtrats  de  cxiltures  chauffés  et  non  chauffés. 

Es  ont  vu  que  les  filtrats  non  chauffés  de  certaines  cul¬ 
tures  de  bacilles  sur  pommes  de  terre  ou  en  cultures  homo¬ 
gènes  de  S.  Arloing  peuvent  donner  une  cuti-réaction 
positive  chez  l’adulte  tuberculeux. 

E  existe  un  rapport  inverse  entre  la  gravité  de  l’évolu- 
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tion.  tuberculeuse  et  l’intensité  de  la  çuti7réactiou  aü  fil¬ 
trat.  ]Jn  processus  atténué,  en  particulier  les  formes 
pieiiraiës,  CD-nportë  une  pull-féaclion  forte  aii  filtrat  : 
tirtfe  ifitfection  gr'avë,  fine  iiltro-réaction  cütanë'e  n'ég’ative. 
^'Sî,  chez  lëi;  nd'àladéâ  siir  qui  biit  {jdrt'é  les  observations, 
la  filtro-cuti-rëaçtion  est  'dépouTvue  de  val'eu):  spéci¬ 
fique  quant  au  rôle  possible  des  éléments  filtrables  dans 
les  cas  considérés,  par  contre,  la  réaction  semble  compor- 
t'ei:  uiie  signification  prÔtldbiiciue  téelié,  séS  modifications 
précédant  les  variations  dé  la  réactibn  tubet'culini'qiie 
cutanée  chez  les  tuberculeux  dont  l’évolution  s’aggrave. 

r.  BU'VMOUTIER. 

Le  cHibbé  et  râchidifeH  biiié  les  ré¬ 

tentions  chlorées  des  néphrites. 

Depuis  que  Widal  a]montré  que,  dans  les  néphrites  hy- 
droplgènes,  c’est  le  chlorure  de  sodium  qui,  retenu  dans 
l’organisme,  provoque  les  œdèmes,  on  pensait  que  cette 
rétention  chiorurée  sodique  émit  hydrdpigène  chez  tous. 
Blum,  après  Ambard,  attira  l’attention  ces  années  der¬ 
nières  snr  l’existence  d’une  rétention  sèche  par  des  argu¬ 
ments  particulièrement  démonstratifs  tirés  d’exameiis 
chim^ues  du  sang.  Des  travaux  de  cet  auteur  ont  prouvé 
qu’il  faut  parler  dans  Je  cas  présent  non  pas  d'iuié  féte’n- 
tioii  moléculaire  de  çiliorure  de  sodium,  mais  d’üiie  réten¬ 
tion  ionique  :  rétention  chlorée  et  rétention  sodique,  mais 
non  rétention  chlormrée. 

Henri  'Thiers  [Le  journal  de  médecine  de  Lyon, 
20  avril  1929)  expose  l’état  actuel  de  cette  question  en  se 
basant  surtout  sur  l’étude  fie  vingt  ças  personnels.  , 

Àu  cours  des  rétentions  chloré^  brightiques,  le  chlore 
plasmatique  a  des  valeurs  variables  :  il  peut  être  normal, 
élevé,  abaissé.  Au  contraire,  le  chlore  des  hématies  est 

.  .  cl  plasma  -  .. 

toujours  augmenté,  et  lé  rapport  est  tou¬ 

jours  diminué.  Ce  sont  là  les  deux  véritables  signes  de 
rétention  chlorée.  Dans  le  .cas  de  syndrome  de  Blum 
(azotémie  par  manque  de  sel),  on  peut  constater  une  ré¬ 
tention  tissulaire  malgré  la  diminution  du  chlore  plasma¬ 
tique  et  globulaire.  . , 

Mais,  de  même  qu’il  est  des  azotémies  extrarénales, 
de_  même  une  série  d’états  physiologiques  (dliirèse).  ou 
pathologiques  (dyspnée,  àcidosej  influent  sur  l’équilibre 
chloré  du  sang  en  dehors  de  toute  lésion  rénale,  il  p’y  a 
aucqn  rapport  entre  le  chlore  du  sang  d’une  part,  le  ca¬ 
ractère  sec  ou  hydrogène  de  la  rétention  et  l’état  de  la 
réserve  alcaline  d’autre  part.  D’état  du  chlore  rachidien 
est  extrêmement  yariable.  D’amélioration  dè  la  rétention 
se  traduit  pair  la  dimlhution  du  chlore  globulaire  et  l’élé¬ 
vation  du  rappott  érythroplasinatique,  son  aggravation 
par  les  phénomènes  inverses. 

Aucune  image  sanguine  chlorée  ne  caractérise  un  des 
trdlâ  typés  ctihi'quéS  de  héphrlt'e  isolés  pdir  Wî'd'àl.  Mais; 
cdhltAtiréhiéht  à  cet  àhteur,  oh  cdiislàté  une  irétéhtidn 
chlorée  dans  tous  les  c'ds,  probabléinèht,  d’iizdtémîe, 
même  sèche,  etsouvent  aussi  dans  les  néphrites  hyperten¬ 
sives  pures  compliquées  d'accidents,  cérébraux. 

Ndiis  interprétons  encore  bien  mal  une  imagé  sanguine 
de  féleiitidh  chlorée  et  le  dosage  de  l’ilréé  ne  doit  pas  être 
réjeté  au  second  plan.  Elle  peut  cependant  Iburnir  des 
résultats  ihtëréssàhts  pour  suivre  l’évolution  d’une  né- 
phrilê  ■  elle  est  absolument  indispensable  quand  oh  soup¬ 
çonné  réxi’stéhce  d’un  sÿhdrdraé  d’âzdtéihié  par  manque 

dé'^ël. 

È.  BÉAMOU'i'IER. 

U  Gérant:  J. -B,  BAIWÈït^ 
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k’iüfâhbtüë  dü  mVbca’rdfe; 

De  diagnostic  clinique  d’occlusion,  des  corqhairés  était 
rarement  fait  il  y  a  seulement  quelques  années.  Il  est 
àctuelleiiiéiit  posé  avec  une  facilité  et  une  fréquence 
croisshhtes,  surtout  avec  l’aide  de  l’électro-car'diOgt'aphié. 

Roger  BoucoMoS^r  '{t'hèse  Parié,  1929)  eii  fait  iihé 
étude  détaillée.  Il  montre  d’abord  que  dans  sa  formé 
angineuse  c’est  un  syndrome  bien  individualisé  qui 
comprend  quatre  signes  principaux  :  .la  douleur  ,  angi- 
riéiisè  suraiguë,  l’efîondrémèht  dé,, la  tension  aidériellé 
avec  écrâséhieht  dé  la  p’réssibh  dÜfiérentiélle,  là  fièvré 
âiix  environs  de  38»,  et  le  frottemeut  pëticàtdiqüe. 

De  syndrome  électrocardiographiqùe  de  l’infarctus  du 
myocarde  est  constitué  par  :  1°  dans  un  premier  temps 
l’apparitibn  d’iihé  onde  mbhbphaslqué  dé  grande  inten¬ 
sité,  à  'diteclibii  Opposée  eh  pr'emiéte  et  en  troisième  dériva¬ 
tion  ;  2“  dans  UmSecond  temps,  l’inversibn  'dé  l’àécidèrit  'f 
en  une  ou  plusieurs  dérivations,  T  étant  précédé  d'ün 
segment  curviligne  à  convexité  supérieure  qui  traduirait 
l’atteinte  cofohàrlénhe.  .  . 

De  plus  habitUellemèht,  l’iiifàtctus  siégé  Sur  lé  vèiitri- 
cUle  gauche  (la  entonairé  gauche  étâiit  lé  plus  fréquem¬ 
ment  ,  thronibosée) . 

D’électrocardiographie  expérimentale  Confirme  plei_ 
nement  les  données  de  l’auatomie.  pathologique  et  a  fidè- 
léméiit  reproduit  lés  tracés  pàthblogiqués  récuetllis  chez 
l’hOmihé.  lie  plus,  les  tracés  obtenus  à^tèS  lightüre  chi¬ 
rurgicale  des  eoronhirés  sont  semblables  atix  ttacés  dés 
syndromes  de  thrombose,  coronarienne.  , 

Il  s’agit  là  d’une  affection  ^rave  à  laquelle  les  malades 
ne  semblent  pas  ordinairement  survivre. dans  la  moyenne 
àh  delà  de  cinq  aks.  Cépéhdànt  ritifâfbths  'dü  iiiybchrdé 
pbiit  guérit  clinlquènléht  ét  électrbc'àrdibgraphiquèmèht. 

P.  BtAMOTITIER. 

Lés  titihhééë  dë  l’ësciirôrtiëtPië  dëtié  lés 
■gâiighèhéè  didb'êtliqufeé  deé  HlëHibrëâ. 

Da  gangrène  diabétique  des  membres  diffère  sur. bien 
des  points  dès  gangrènes  ischémiques,  résultant  d’obli¬ 
tération  dés  gros  troncs  (empOliés,  artérités  sÿpmli- 
tiqhe’s,  àrtétitas  sébiles,  tlirbmbb-ahgéités  oÜlitérantès). 
C’est  ce  que  déclarent  P.  RAvaueT  et  C.  BoùŸSSET  {Le 
Journal  de  médecine  de  Lyon,  20  avril  1929),  en  montrant 
qu’elle  s’en  sépare  en  particulier  par  sa.  formule  osci.llp- 
mét'rique.  Dans  les  gangrènes  par  artéirite,  la  piilsàtilité 
est  pre'èqüé  toujours  t'édliite  ou  abbllé.  Daks  les  gah- 
gfèhéà  'diab'étl'qh'eà,  la  pulsatilité  n’eSt  jam'ais  cbniplètè- 
meUt  supprimée  ;  elle  est  tautôt  diminuée,  tantôt  con¬ 
servée,  tantôt  augmentée  du  çôtf  gangrené  par  rapport 
au  côté  sain  ;  cette  liyperpulsatilité  paradoxale  est  l’éven¬ 
tualité  là  plus  fréquente.  . ,  ^ , 

De  fait  essentiel  paraît  être  en  soriiraè  dans  lèé  gàk- 
grêhés  artériticlues  Uné  Oblitération  plus  bil  ihoiris  com¬ 
plète,  où  plus  ou  moins  étendue  portant  sur  les  gros, troncs 
a.rtériels.  Dans  les  gangrènes  diabétiques,  il  sembje  con- 
sister  eu  un  trouble  iscliémiqhe,  a  siège  probablement 
artéri.biairé,  respectant  dans  iih'e  certaine  mesure  la  per¬ 
méabilité  dés  conduits  àrtëri'els,  jiis'qii’â  prOximité  dès 
teftitbires  gangrenés. 

P.  Beamoutier. 
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G.  MILIAN 

Un  jeune  homme  de  vingt-trois  ans  m’était 
envoyé  d’une  importante  ville  de  province  par 
son  médecin  pour  me  demander  conseil  sur  le 
traitement  à  instituer. 

Soigné  pour  syphilis  secondaire,  ce  jeune  homme 
avait  reçu  d’abord,  me  disait  le  médecin,  une  pre¬ 
mière  série  de  novar  parfaitement  supportée, 
puis  une  série  de  piqûres  de  bismuth.  Mais,  «  à  la 
reprise  du  novar,  m’écrivait  le  médecin,  des  acci¬ 
dents  si  graves  sont  survenus  que  la  famille  et 
moi-même,  nous  nous  demandons  sous  quelle 
forme  continuer  la  cure  »  (Obs.  8062). 

■Voici  ce  que  m’écrivait  le  médecin  : 

«  A  la  première  inj  ection,  petite  crise  nitritoïde  qui 
dura  un  quart  d’heure  environ.  Par  prudence, 
la  semaine  suivante,  je  lui  prescrivis  de  l’adré¬ 
naline  et  j’injectai  osr,30  que  je  n’injectai  pas 
complètement.  Alors  surviennent  des  accidents 
fort  graves,  qui  menacèrent  la  vie  du  patient 
pendant  une  dizaine  de  jours  environ. 

«  Immédiatement  après  la  piqûre  survint  une 
gêne  rétro-sternale  violente  qui  dura  plusieurs 
jours,  avec  une  sensibilité  épigastrique  intense, 
comme  on  en  trouve  dans  certaines  panéréatites. 
Pas  de  fièvre  pendant  deux  jours.  Pas  de  phénomè¬ 
nes  d’auscultation.  Bon  pouls,  mais  accéléré.  J’ai 
hésité  à  faire  une  saignée...  Ue  surlendemain,  tem¬ 
pérature  40°,  respiration  courte,  même  douleur, 
auscultation  négative.  Il  en  est  de  même  pendant 
plusieurs  jours.  Mais  le  quatrième  ou  cinquième 
jour  apparaît  submatité  des  deux  bases,  surtout 
à  droite,  diminution  de  la  respiration. 

«  Je  pensai  à  un  épanchement.  Je  n’ai  pas  fait 
de  ponction  exploratrice  ;  un  peu  plus  tard,  léger 
souffle  sans  aucun  râle  avec  de  la  matité  ne  remon¬ 
tant  pas  très  haut.  État  général  grave  et  menaçant. 

«  Enfin,  vers  le  sixième  jour,  les  s3Tnptômes 
s’amendèrent  et  il  apparut  des  râles  crépitants 
fins  à  la  base  droite...  » 

Ée  jeune  homme  victime  de  cet  accident,  au¬ 
jourd’hui  remis  et  venu  à  Paris  me  consulter 
raconte  qu’il  dut  rester  au  lit  une  semaine  en  proie 
à  tme  violente  fièvre  qui  s’éleva  à  40°  et  surtout  à 
une  dyspnée  intense,  poids  terrible,  crampe  au 
creux  de  l’estomac,  sensation  d’étouffement  telle 
qu’il  devait  rester  assis  sur  son  lit  soutenu  par  des 
oreillers,  car  il  ne  pouvait  trouver  sa  respiration 
ni  tolérer  le  décubitus  horizontal.  Il  avait  en  outre, 
disait-ü,  h  hras  droit  considérablement  enflé  et  dou¬ 
loureux.  C’est  seulement  après  quinze  jours  que  le 
patient  retrouva  son  état  normal. 

N*  48.  30  Novembre  1929. 
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(Cependant  au  jour  de  notre  examen,  soit  quinze 
jours  environ  après  la  guérison  du  patient,  on  trou¬ 
vait  encore  à  la  face  antérieure  du  bras  droit 
^  la  veine  céphalique  thrombosée  dans  toute  sa 
,  longueur,  cordon  dur  du  volume  du  petit  doigt 
un  peu  aplati,  encore  légèrement  sensible  et 
qu’on  pouvait  suivre  du  pli  du  coude  jusqu’à 
l’aisselle. 

Cette  veine  thrombosée  devenait  le  fil  conduc¬ 
teur  explicatif  des  accidents  passés.  Jamais  le 
9x4,  produit  neutre,  ne  fait  de  semblables  throm¬ 
boses.  Quelquefois,  lorsque  l’injection  a  disséqué 
des  tuniques  veineuses  et  passé  entre  celles-ci 
non  totalement,  car  cela  est  difficilement  réali¬ 
sable,  la  rupture  de  la  paroi  par  distension  en 
étant  à  peu  près  obligatoirement  la  conséquence, 
mais  partiellement,  il  se  produit  une  légère  throm¬ 
bose  sur  une  étendue  de  quelques  centimètres  et 
qui  disparaît  en  quelques  jours.  Jamais  ne  se 
produisent  des  oblitérations  veineuses  aussi 
étendues,  aussi  complètes,  aussi  persistantes 
que  celle  décrite  plus  haut  chez  notre  malade. 

Ues  infections  ne  font  pas  non  plus  de  phlé¬ 
bites  sclérosantes  aussi  accusées  et  si  rapidement 
constituées.  Il  y  a  une  phase  préparatoire  de 
rougeur,  d’inflammation  qui  dure  à  elle  seule  plus 
de  temps  que  n’en  a  comporté  l’évolution  totale 
de  la  phase  fébrile  de  notre  sujet. 

Seule  une  thrombose  chimique  peut  se  pro¬ 
duire  aussi  rapidement  et  aussi  complètement. 
Ua  soude  injectée  dans  les  veines  d’un  lapin,  même 
en  solution  au  i/ioo,  amène  une  thrombose  vei¬ 
neuse  si  rapide  que  le  coursde  l’injection  est  arrêté. 
Ua  thrombose  se  constitue  'pendant  que  coule 
le  liquide  d’injection,  et  immédiatement  la  pulpe 
du  doigt  sent  le  cordon  de  l’oreiUe  du  lapin. 

Darsênobenzol,  le  606,  c’est-à-dire  le  premier, 
produit  apporté  par  Ehrlich,  injecté  dans  les 
veines  en  solution  dans  l’eau  ou  le  sérum  arti¬ 
ficiel,  cause  des  accidents  analogues,  à  moins  qu’il 
ne  soit  injecté  en  solution  extrêmement  diluée,  (ce 
qui  est  impossible  à  la  seringue),  puisqu’il  faut 
injecter  le  produit  à  la  dilution  d’au  moins 
I  centigramme  pour  5  centimètres  cubes  d’exci¬ 
pient,  par  exemple  150  centimètres  cubes  de 
sérum  artificiel  pour  08'',30  de  produit. 

Ue  '606  est  im  dichlorhydrate  fortement  acide. 
Il  est  destructeur  de  l’endothélium  des  vaisseaux 
et  précipite  les  albuminoïdes,  dont  la  fibrine  du 
sang.  Il  n’esttoléré  par  le  sang  in  vivo  que  neutra¬ 
lisé.  C’est  pour  cela  qu’il  est  indispensable  de  le 
traiter  par  la  soude  jusqu'à  disparition  de  toute 
acidité  avant  son  emploi. 

Injecté  pur,  sans  neutralisation,  surtout  en 
solution  concentrée,  comme  on  est  obligé  de  le 
N"  48. 
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faire  lorsqu’on  emploie  la  seringue,  il  produit  des 
accidents  thrombosants  d’une  effroyable  gravité. 

•  Bn  connaissance  de  ces  faits,  je  pensai  qu’au 
lieu  de  novarséüoberizol  (914)  le  médecin  avait  em¬ 
ployé  l'arsénobenzol  (606).  Je  demandai  au  malade 
de  m’envoyer  la  boîte  qui  avait  renfermé  le,_v 
tube  de  poudre  médicamenteuse.  Elle  me  fut 
envoyée  le  lendemain  et  je  pus  lire  sur  le  couvercle  : 

«  Arsénobenzol  Billon,  0,30  ;  n°  de  contrôle  G.  » 


J’ai  publié  cette  observation  pour  un  double  but; 
le  premier  pour  rappeler  aux  médecins  non  spécia¬ 
lisés  qu’arsénobenzol  et  novoarsénobenzol,  c’est- 
à-dire  606  et  914  ne  sont  pas  la  'même  chose  :  le 
premier  ne  peut  être  employé  qu’en  solution  diluée 
et  neutralisé  par  la  soude  après  une  manipulation 
extemporanée  assez  délicate  dont  il  faut  avoir 
la  pratique,  On  ne  peut  l’injecter  qu’à  la  gaveuse. 
Ee  second,  facilement  soluble  et  neutre,  peut  être 
injecté  directement  en  solution  conceiitrée  dans 
l'eau  distillée  ou  le  sérum  artificiel,  dès  lors  à  la 
seringue. 

Detixième  point  :  Au  milieu  de  la  foule  des 
médicaments  antisyphilitiques,  il  est  impossible 
que  les  médecins  non  spéciahsés  connaissent 
toutes  les  propriétés  pharmacologiques  des  médi¬ 
caments  qu’ils  emploient.  Il  est  donc  nécessaire 
que  les  fabricants  prennent  les  mesures  indispen¬ 
sables  à  éviter  des  accidents  semblables  à 
ceux  ici  relatés. 

Pour  cela,  il  serait  indispensable  que  sur  la 
boîte  comme  sur  le  tube  de  606  ,un  avertissement 
soit  imprimé.  Par  e  emple  :  «  Arsénobenzol  (606)  ». 
A  l’çncre  rouge  :  t  ne  peut  être  injecté  qu’en 
solution  très  dilu  c  et  après  neutralisation  par 
la  soude.  » 


Les  faits  de  ce  genre  ne  sont  pas  absolument 
exceptionnels  et  ils  deviendront  de  plus  en  plus 
fréquents  au  fur  et  à  mesure  qu’on  s’éloigne  de  l’é¬ 
poque  de  l’avènement  du'  606,  alors  qu’on  voyait 
faire  partout  la  manipulation  préalable. 

Dans  nn  service  des  hôpitaux,  une  injection 
de  606  prescrite  par  le  chef  de  service  fut  faite  il 
y  a  quelques  années  en  solution  concentrée  et 
sans  neutralisation  préalable.  Le  malade,  venu 
du  dehors  pour  recevoir  son  injection,  dut  rester 
immédiatement  à  l’hôpital  et  fit  des  phénomènes 
sxtrêmement  graves  analogues  à  ceux  précédem¬ 
ment  décrits,  maisen  outre  les  thromboses  veineuses 
ae  se  localisèrent  pas  seulement  au  membre  injecté. 


30  Novembre  ig2g. 

Il  y  eut  encore  à  distance,  aux  deux  membres  in¬ 
férieurs,  de  gros  œdèmes  et  des  cordons  veineux, 
indice  de  thrombose  à  distance  par  la  substance 
arsenicale  non  immédiatement  neutralisée  par 
les  humeurs  alcalines  de  l’organisme. 


RÉACTIVATION  DU 

PALUDISME 

VALEUR  DIAGNOSTIQUE,  TEST  DE 
GUÉRISON 

le  Médecin-capitaine  CHANTRIOT 

Les  considérations  qui  vont  suivre,  basées  sur 
de  nombreuses  observations  cliniques,  appuyées 
par  un  contrôle  microbiologique  rigoureux,  prou¬ 
veront  que  le  paludisme  peut  être  réveillé  dans 
ses  manifestations  secondaires  par  l’action  des 
agents  chimiques,  protéiniques  ou  pyrétc^gènes. 

Ce  choc  humoral,  engendrant  l’accès  paludéen, 
est  quelquefois  tout  simplement  provoqué  par 
une  maladie  intercurrente  bénigne,  insignifiante 
et  même  de  très  courte  durée  :  une  simple  vaccina¬ 
tion.  Il  est  très  commun  de  constater  le.  retour 
d’une  tierce,  par  exemple,^  au  cours  d’un  traite¬ 
ment  antisyphilitique  ou  par  l'action  du  vaccin 
de  Nicolle,  chez  un  malade  porteur  de  lésions  à 
bacilles  de  Ducrey, 

Nous  avons  enregistré,  en  effet,  la  fréquence 
d’explosions  inattendues  d’accès  palustres  notam¬ 
ment  chez  des  syphilitiques  paludéens  méconnus, 
soignés  au  centre  dermato-vénéréologique  des 
troupes  du  Levant  pour  leurs  lésions  spécifiques 
primaires  ou  secondaires,  ou  chez  des  chancrelleux 
paludéens  ignorés,  soumis  à  la  vaccinothérapie 
par  le  Dmelcos.  Les  mêmes  constatations  ont  été 
faites  chez  des  blennorragiques  paludéens  traités 
par  le  vaccin  de  l’Institut  Pasteur; 

Les  malades  que  nous  avons  examinés  igno¬ 
raient  pour  la  plupart  leur  atteinte  par  l’hémato¬ 
zoaire,  aucun  diagnostic  de  paludisme  n’ayant  été 
posé  antérieurement  pour  de  petits  épisodes  fébriles 
de  courte  durée,  pris  pour  des  manifestations 
à  virus  filtrants  (fièvre  des  trois  jours,  dengue). 
Une  autre  catégorie  de  paludéens  avérés  n’avaient 
pas  eu  de  rechutes  depuis  de  longs  mois,  quelque¬ 
fois  même  depuis  plusieurs  années. 

Et  pourtant  tous  ces  sujets  étaient  parasités 
d’unefaçon  incontestable  par  les  Pîasmodiummvax, 
prœcox  ou  malarieB.  Nous  avons  ainsi  pu  d’une 
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façon  fortuite  incriminer  à  coup  sûr  l’hémato¬ 
zoaire.  Aussi  pensions-nous  que,  dans  la  majorité 
des  cas  larvés  ou  latents,  il  était  facile  «  d’exté¬ 
rioriser»  un  paludisme  camouflé  ou  méconnu. 

Pratiquement  il  paraît  donc  possible  de  réactiver 
un  paludéen,  par  un  choc  pyrétogène  ou  chimique 
approprié,  et  de  révéler  un  diagnostic  hématolo¬ 
gique,  là  où  la  clinique  reste  ou  restait  muette. 

Cette  méthode  diagnostique  s’inspire  des  don¬ 
nées  du  biotro'pisme  si  lumineusement  énoncées 
par  Milian.  Elle  permettra  d’agir  comme  pour  la 
syphilis  latente,  et  de  parler  de  paludisme  en  face 
des  réactions  types,  qm  sont  de  beaucoup  les 
plus  fréquentes. 

Dans  la  mesure  où  notre  expérimentation  nous 
le  permettra  par  la  suite,  il  nous  paraît  possible 
d’envisager  un  test  de  guérison  du  paludisme,  en 
nous  basant  alors  sur  l’absence  de  toute  réaction 
après  des  réactivations  répétées  et  ainsi  comprises 
et  une  surveillance  clinique  sufiisante  du  malade. 

Technique.  —  Voici  comment  nous  procédons  : 

A  un  sujet  présumé  infesté  par  les  plasmodies, 
nous  injectons  osr,i5  à  08^,30  de  néosalvarsan, 
agent  chimique  de  choix,  ou  i  centimètre  cube  de 
cyanure  de  mercure,  deux  ampoules  d’arrhénal 
ou  de  cacodylate  de  soude,  un  demi,  trois  quarts 
et  quelquefois  i  centimètre  cube  de  Dmelcos. 
Nous  faisons  ensuite  tm  frottis  de  sang,  selon  la 
méthode  classique  des  étalements,  au  moment  de 
l’ascension  thermique,  et  nous  recherchons  le 
plasmodium. 

Tout  paludéen  latent  donne  dans  une  très  large 
proportion  une  réaction  positive. 

Il  est  nécessaire  de  rechercher  bactériologique- 
ment  l’hématozoaire,  à  moins  que  les  accès  dé¬ 
clenchés  devenant  subintrants,  cycliques,  em- 
primtent  par  leur  courbe  thermique  l’allure  d’une 
fièvre  tierce  type,  dès  que  l’on  suspend  les  injec¬ 
tions  des  substances  chimiques  ou  pyrétogènes. 

Cet  énoncé  ne  vise  pas  à  souligner  simplement 
la  fréquence  du  réveil  du  paludisme  par  l’action 
chimique  ou  toxL-infectieuse,  ceci  a  déjà  été  si¬ 
gnalé  (i).  Mais  nous  désirons  fournir  pour  la  pra¬ 
tique  médicale  une  méthode  assez  utile  pour  affir¬ 
mer  un  diagnostic  hésitant  de  malaria,  ou  pour 
tenter  de  prouver  la  guérison  d’un  paludéen. 

On  entrevoit  aisément  la  portée  du  procédé, 
puisqu’il  sera  aisé  de  faire  désormais  facilement 
un  diagnostic  positif  de  paludisme  secondaire  dans 
certains  cas  malaisés  et  de  conclure  à  la  guérison 
dans  d'autres  cas,  lorsqu’on  est  solhcité,  par 
exemple  au  cours  d’une  expertise,  à  rattacher  ou 
non  certaines  manifestations  morbides  au  palu- 

(i)  MniAN  :  Le  Biotropisme,  p.  17.  Bailliire,  1929. 


disme,  soit  en  vue  d’une  thérapeutique  agissante 
ou  d’indemnisation.  Et  si,  comme  le  pensent  cer¬ 
tains  auteurs,  le  paludisme  chronique  n’existe  pas, 
il  peut,  avant  de  s’éteindre,  tout  au  moins  évoluer 
pendant  quelques  années,  même  d’une  façon 
quasi  occulte. 

Il  serait  dangereux  de  le  perdre  de  vue,  et  de 
confondre  le  paludisme  avec  ses  séquelles. 

Mécanisme  pathogénique  de  la  «  réacti¬ 
vation  ».  —  Nous  pensons  que  le  choc  pyréto¬ 
gène  agit  en  provoquant  im  déséquilibre  humoral, 
peut-être  une  modification  colloïdoclasique  san¬ 
guine  initiale,  préludant  le  réveil  de  l’affection 
paludéenne  par  un  tropisme  excitateur  parasitaire. 

D’action  peut  être  directe  ou  indirecte.  Dans  le 
premier  cas,  nous  groupons  les  agents  chimiques 
qui,  comme  les  arsénobenzènes,  imprègnent 
d'emblée  le  foie  et  favorisent  probablement  la 
libération  immédiate  dans  la  circulation  des  pro¬ 
tozoaires  jusque-là  profondément  fixés  dans  les 
cellules  hépatiques.  De  choc  serait  donc  d’abord 
viscéral,  secondairement  et  presque  immédiate¬ 
ment  humoral. 

Dorsqu’on  utilise  des  agents  protéiniques,  des 
vaccins,  le  choc  est  indirect,  il  n’y  a  pas  de  boule¬ 
versement  primitif  des  conditions  biologiques  de 
résistance  de  l’hématozoaire,  pas  de  libération 
immédiate. 

Des  lysats  microbiens,  essentiellement  pyré¬ 
togènes,  fournissent  tout  d’abord  une  élévation 
thermique,  qui  semble  agir  également  sur  l’etat 
colloïdal  de  nos  humeurs. 

Da  fièvre  ainsi  allumée  favorise  alors  la  migra¬ 
tion  secondaire  du  parasite,  et  le  cycle  schizogo- 
nique  commence  seulement. 

Dans  les  deux  cas,  le  résultat  final  serait  un 
«  conflit  thérapeutique  »  offrant  beaucoup  d’ana¬ 
logie  avec  le  phénomène  qu’Herxeimer  a  décrit 
pour  le  tréponème,  lorsqu’une  action  parasito- 
trope  par  l’arsénobenzène  se  déroule. 

Toutes  ces  manifestations  sont  dues  en  fin 
de  compte,  non  à  une  réaction  nécrotropique, 
mais  biotropique  superposable  à  celle  que  l’on 
voit  éclater  au  cours  de  la  thérapeutique  par  le 
914  chez  le  syphilitique  ;  ceci  est  tellement  exact, 
qu’il  est  non  seulement  possible  de  faire  surgir 
chez  celui-ci  le  paludisme,  mais  aussi,  au  même 
titre,  la  furonculose,  l’érysipèle,  le  lichen  plan, 
le  pityriasis  rosé  de  Gibert,  le  zona,  etc.,  etc. 

C’est  d’ailleurs  ce  que  relate  Müian  dans  ses 
travaux  sur  le  J)iotropisme. 

«D’introduction  de  substances  chimiques  dans 
l’organisme,  au  lieu  de  tuer  les  parasites,  déclenche 
des  phénomènes  biotropiques,  caractérisés  par 


Texaltation  de  virulence  du  germe  combattu, 
soüs  l’influence  de  la  médication  administrée.  » 

H  y  a,  selon  la  terminologie  de  Milian,  manifes¬ 
tation  bioparasitotropique  et  non  une  afiinité 
destructive  ou  nécroparasitotropisme  comme  le 
supposait  Ebrlich. 

«  Il  en  est  en  effet  ainsi  pour  le  tréponème  qui, 
sous  l’influence  du  traitement  à  doses  faibles  ou 
insuffisamment  rapprochées,  se  réveille,  s’exalte 


certitude  la  guérison  du  paludisme  daüs  certains 

Des  observations  plus  nombreuses  nous  diront 
dans  l’avenir  si  ces  faits  sont  conformes  à  nos 
premières  constatations. 

Observation  A  :  Dmeleos  et  paludisme.  — 
De  légionnaire  d'...  du  8/i  étranger,  29®  compagnie 
montée,  est  évacué  de  Rayack  sur  le  centre  der- 
mato-vénéréologîque  des  troupes  dU  DeVânt  le  9  oc¬ 


et  provoque  chez  le  patient  des  accidents  divers 
nouveaux,  en  réveille  d’anciens.  » 

De  principe  même  de  notre  méthode  paraît 
donc  a  peu  près  superposable  à  l’activation 
de  la  syphilis  par  le  traitement  antisyphilitique 
ou  la  réactivation  de  la  séro-réaction  de  Bordet- 
Wasserman  par  une  injection  provocatrice. 

Des  observations  suivantes  vont  montrer  nette-  ' 
ment  que  le  paludisme  se  réveille  lorsqu’un  choc 
chimique  ou  pyrétogène  approprié  agit  sur  nos 
humeurs. 

Elles  permettront  de  fixer  la  technique  d’une 
méthode  pratique  de  diagnostic,  pour  les  cas 
cliniques  «  flous  »,  et  d’envisager  à  peu  près  avec 


tobre  1929  pour  chancres  mous  nains  de  la  verge 
avec  présence  de  bacilles  de  Ducrey. .  Soumis  au 
traitement  par  le  Dmelcos,  i  centimètre  cube  dès 
son  arrivée,  il  présente  une  réaction  fébrile  à  40° 
le  lendemain  soir.  Un  nouvel  assaut  se  produit  le 
surlendemain,  malgré  la  suspension  de  l’injection 
de  Dmelcos,  qui  est  reprise  le  troisième  jour  à  la 
dose  de  i  centimètre  cube  et  demi  ;  la  recherche 
de  l’hématozoaire  faite  au  moment  du  clocher  est 
positive  ;  Plasmodium  vivax. 

Ce  malade,  parasité  vraisemblablement  -dans  la 
région  de  Ras-Baalbeck  où  il  a  séjourné  soixante- 
quatre  jours  pendant  l’été  dernier,  n’avait  jamais 
présenté  d’accès  de  paludisme. 
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Obs.  B  :  courbe  thermique.  —  I<e  23  août,  examen  bactériologique  ;  résultat':  +  +  gonocoques  le  4  septembre,' nouvel 
examen  ;  résultat:  +  +  +  gonocoques  ;  le  7  septembre  :  Plasmodiuni  vivax  (lig.  2). 
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Obs.  C  :  courbe  thermique. — 1,025  juillet,  Hccht  ■=!  +  -1- ;  Bordet-'Wassennann  =  +]5;  le  28  juillet:  i-'/fis/nürfwmmïi.v  (lig.  3). 


Obs.  D.  —  I,e  7  octobre  192g,  Bordet-Wasserinann‘=''+|5';*Hecht  =  +'2';  le  g'octobre'igeg  CPlasmodium'yivax  +  (fîg.  4). 


Obs.  E.  —  I,e  22  septembre  rgeg,  goconoques  =  +  +  +  ;  ig  26  septembre,  Bordet- Wassermann  =  +  5;  le  29  septembre; 
Plasmodium  praxox  +  (fig.  5). 
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Tout  rentre  dans  l’ordre  après  quiniotliérapie. 
I/’interprétation  de  la  courbe  thermique  peut 
être  ainsi  résumée  : 

Première  poussée  due  au  choc  pyrétogène  par 
le  Dmelcos. 

Deuxième  poussée  due  au  biotropisme  palustre. . 
Par  conséquent,  au  réveil  de  l’hématozoaire 


syphilides  echytmateuses  groupées  au  membre  sur 
périeur  droit  et  d’éléments  papulo-érosifs  circinés, 
siégeant  à  la  fesse  droite.  Leucoplasie  buccale  et 
vélo-palatine. 

On  débute  par  du  cyanure  de  mercure  avant 
d’injecter  le  néosalvarsan;  à  la  troisième  injection 
se  manifeste  une  élévation  thermique  que  noirs 


avec  le  Dmelcos  il  y  a  imbrication  des  phénomènes. 
Il  est  nécessaire  de  les  interpréter. 

Observation  B  vaccin  antigonococcique 
et  paludisme.  —  Soldat  V...,  du  39®  régiment 
d’aviation,  est  admis  à  notre  centre  venant  de 
Rayack  pour  blennorragie  avec  balanite  et 
phimosis  inflammatoire.  Il  reçoit  d’emblée  un 
quart  de  centimètre  cube  du  vaccin  de  l’Institut 
Pasteur  le  26  août  192g,  puis  un  demi-centimètre 
cube  et  i  centimètre  cube  à  deux  jours  d’intenmlle. 
A  partir  du  cinquième  jour  s’installent  des  accès 
fébriles  pour  lesquels  la  recherche  de  l’hémato¬ 
zoaire  est  demandée  et  révèle  la  présence  du 
Plasmodium  vivax.  On  ne  note  aucun  accès  de 


attribuons  à  des  phénomènes  réactionnels  dus  à  la 
syphilis,  mais,  malgré  la  suppression  du  cyânuire, 
de  nouveaux  accès  se  reproduisent  et  perméttènt 
«  d’extérioriser  »  un  paludisme  secondaire  latent 
à  forme  tierce  bénigne  :  «  présence  du  Plasmodium- 
vivax  ». 

De  paludisme  remonte  à  1928  ét  avait  été  con¬ 
tracté  au  Marge  :  il  s’agit  ici  de  la  première  mani¬ 
festation  du  paludisme  depuis  1928,  nettement 
«  réactivé  »  par  le  cyaniue  de  mercure. 

(Soldat  T...  matricule  4657,  entré  le  22  juillet 
1929  ;  diagnostic  ;  S3q)hilis  latente,  biotropisme 
palustre.) 

Observation  D.  — Caporal  H...,  du  8/1  étran- 


paludisme  antérieur  dans  les  antécédents.  ger,  30®  compagnie. 

Orchite  spécifique  hVèc  testicule  en  galet. 
Observation  C  :  traitement  antîsyphi-  syphilis  remontant  à  traitée  pendant  un  an 

litique  et  paludisme.  —  Syphilis  datant  de  no-  seulement  :  une  seule  série,  de  914  de  0^,15  à 

yembre  1928,  traitée  à  notre  hôpital  en  raison  de  isr.ao.  Rien  à  signaler  pâir  ailleurs. 


4^2 
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Borçlet-W&ssennanii  =  +  5  J  Hecht  =  +  2. 

,  .  demi-cetitipiètre  cubé  de  cyatiüre  de  mer- 
c,\ye  suffit  à,  réveiller  d’etnblée  trois  accès  sub- 
intrants  de  tierce  bénigne  avec  recherche  héma¬ 
tologique  positive  pour  lé  PlasmoMum  vivax. 
,Pas,-  de /notion  de  malaria  antétieufe.  I#e  malade, 
contaminé  en  colonne,  à  Raz-Baalbeek,  malgré  une 


forme  tierce  maligne  avec  examen  bactériologique 
positif  chez  un  légionnaire  K...  du8/i  étranger, 
29®  compagnie  montée,  venu  de  Rayack  le  9  octo¬ 
bre  pour  syphilis  en  évolution,  douleurs  ostéocopes, 
asthénie.  Bordet-Wassermann  =  -f  5.  Ce  malade 
infesté  dans  la  région  de  Baalbeck  aurait  eti  il  y  a 
deux  mois  deux  accès  larvés  de  paludisme  traités. 


.  quinisatiôn  préventive,  n’avait  .janiais  eri  le 
-moindre  dccês. 

Observation  E.  —  Cas  d’une  tierce  maligne 
(P.  prœcox  H-)  extériorisé  par  oei',30  d’hydroxyde 
d  3  bismuth  chez  un  syphilitique,  au  cours  d’une 
cure  d’entretien  :  caporal  B...  du  33®  C.  O.  A. 
•entré  le  20  septembre  192g. 

Be  paludisme  remontait  à  1926,  contracté  au 
Congo.  Il  ne  s’était  manifesté  par  des  poussées 
fébriles  cycliques  que  de  1926  à  1927. 

Depuis  ce  moment,  pas  la  moindre  manifesta¬ 
tion  morbide. 

'•  Observation  P.  — '  Paludisme  réveillé  par 
ùh  démi^ceatimètre  cube  de  cyanure  de  mercure, 


Observation  Q.  —  Càs  d'une  lièvre  quarte 
chez  un  Sénégalais  parasité  autrefois  en  Afrique 
en  1925-26  et  traité  pour  une  syphilis  récente  avec 
lésions  en  activité  ;  ulcération  en  forme  de  haricot 
à  bords  nets,  à  fond  jauüé^roügeâtre,  saignant,  ne 
suppurant  pas  et  indurées. 

Bordet-Wassermann  =  d-  5^  Réactivation  par 
ôs*',48  de  sülfarsénol. 

Jamais  d’accès  de  paludisme  secondaire  depuis 
1926. 

Ce  malade  ne  prenait  jamais  de  quinine. 

Observation  H.  —  Dans  cette  observation, 
il  s’agit  d’tm  caporal  de  la  CMI  du  17®  R.  T.  S., 
qui,  au  cours  d’une  cure  d’êntretiea  de  sa  syphilis 
par  l’huile  grise,  fait  à  la  troisièmè  injection  de 
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o^^,o8  de  ce  sel  însolüble  de  mercure  un  accès  pa¬ 
lustre  à  type  fièvre  tierce  maligne.  Les  globules 
rouges  sont  nettement  parasités  par  le  Plasmo¬ 
dium  jtrœcox. 

On  ne  note  dans  les  commémoratifs  aucun  épi¬ 
sode  paludéen  clinique  ou  microbiologique  anté¬ 
rieur.  Ce  malade  avait  fait  colonne  au  Levant, 
mais  prenait  très  irrégulièrement  de  la  quinine. 

^  Cdllolusion.  —  1°  La  protémotbérapie,  ^a 


chimio  ët  la  ,  vaccinothérapie  foumisssnt  pour 
le  diagnostic  du  paludisme  une  méthode  utile 
dans  beaucoup  de  cas  méconnus,  larvés,  ou  seule¬ 
ment  soupçormés,  EUes  réalisent  en  quelque  sorte 
là  «  réactivation  »  de  l’affection  à  hématozoaires. 

2°  La  techniqiie  en  est  simple  et  le  choix  de  la 
substance  pytétogèue  agissant  par  choc  humoral, 
peut  être  très  étendu.  Le  phénomène  paraît 
dû  au  biotropisme. 

3°  Les  arséuobenzènes,  le  cyanüre  de  mercure, 
l’hydroxyde  de  bismuth,  le  Dmelcos^  le  vaccin 
antigonococcique,  le  propidon,  ont  dirèotèment 
OU  indirectement  une  influence  déchaînante,  et 
donnent  des  réactions  fidèles  et  nettes,  à  condi¬ 
tion  que  le  sujet  n’ait  pas  été  quininisé  préalable¬ 
ment.  ^ 

4“  Il  ne  faut  pas  confondre  cliniquement  l’éléva¬ 
tion  thermique  due  au  médicament,  aussi  est-il 


nécessaire  de  rechercher  l’hématozoaire  dans  le 
sang  au  cours  de  l’ascen  ion  thermique  provoquée, 
à  moins  que  la  courbe  fébrile  offre  des  accès 
subintrants  et  cycliques,  malgré  la  suspension  de 
l’injection  de  la  substance  pyrétogène. 

5°  Il  nous  paraît  possible  d’envisager  un  test  de 
guérison  par  ce  procédé,  chez  d’anciens  paludéens, 
lorsque  la  réaction  répétée  pendant  plusieurs 
semaines  reste  négative. 

De  nouvelles  observations  sont  encore  néces¬ 
saires. 

Bibliographie.  —  r.waut,  ^Syphilis,  t^eivaisin?, 
amibiase.  Masson,  1922.  —  Miliaît,  Cours  complémentaire 
dermato-vénéréologique  de  l’hôpital  Saint ^I,Ouis,  1928.  — 
Milian,  Activation  de  la  syphilis  pat  lé  traitement  antisy- 
philitique  eWéactivation  dé  Bordet-Wassennann  par  injec¬ 
tion  provocatrice  [Société  de  dermatologie,  décembre  1910, 
mars  1911;  Paris  médical,  août  rgii).  — ^  Biotropismé  pû- 
lüstre.  [Annales  des  maladies  vénériennes,  janvier  1922).  — 
M11.1AW,  Be  biotropisme.  J.-B.  Baillière  et  fils,  2929.  — • 
Sevenet  et  Abrami,  Pathogénie  de  l’accès  palustre.  La 
crise  liémoclasiqüe  initiale  [Bulletin  de  la  Société  médicale 
des  hôpitaux,  6  juin  1919). 


LA  VACCINOTHÉRAPIE  DE 
LA  COQUELUCHE 

K.  KYRIAZIDËS 

Directeur  du  laboratoire  bactériologique  de  l’hôpital  «  fivanghélismos  », 

Pendant  l’épidémie  de  coqueluche  d’Athènes 
en  1924-1923,  nous  avons  eu  l’occasion  de  com¬ 
mencer,  en  collaboration  avec  le  médecin  des 
maladies  infantiles,  M.  Coccôlatos,  la  vaccinothé- 
rapie  de  cette  maladie  et,  eh  même  temps,  nous 
avons  essayé  d’améliorer  la  préparation  et  le 
mode  d’application  du  vaccin,  afin  d’obtenir  des 
résultats  meilleurs  que  ceux  qui  avaient  été 
publiés  jusqu’alors. 

Depuis  nous  avons  continué  à  appliquer  ce 
traitement  dans  des  cas  sporadiques,  si  bien  que 
le  nombre  des  enfants  traités  par  la  vaccinothéra¬ 
pie  a  atteint  jusqu’à  ce  jour  un  total  de  113  cas. 

Préparation  du  vaooin.  —  Comme  il  est  bien 
connu,  la  bactériothérapie  de  la  coqueluche  pré¬ 
sente  des  difficultés  dans  son  application,  à  cause 
-  de  la  toxicité  des  cultures  du  bacille  Bordet-Gen¬ 
gou. 

En  effet,  l’endotoxine  de  ce  coccobacillê  pré¬ 
parée  par  la  méthode  Bordet-GengoU  et  injectée 
à  la  dose  d’un  demi-centimètre  cubé  dans  le  péri- 
tome  du  cobaye  le  tüe  en  vingt-quatre  heures.  Une 
injection  intraveineuse  à  la  dosé  de  un  à  deux  cen¬ 
timètres  cubes  tue  le  lapin  en  dix-huit  heures. 
L’üSage  soils^cutané  de  cette  endotoxine  à  des 
doâes  minimes,  o'",2,  cause  au  cobaye  un  œdème 
local  avec  nécrose  aboutissant  à  l’ulcération. 
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Ces  propriétés  de  l’endotoxine  de  la  coqueluche 
sont  fort  diminuées  par  l’action  de  la  tempéra¬ 
ture,  mais  en  même  temps  l’échauffeinent  lui 
enlève  soir  pouvoir  immunisant.  Néanmoins  il 
a  été  prouvé  que  cette  endotoxine  portée  seule¬ 
ment  jusqu’à  la  température  de  55°  perd  ses  fa¬ 
cultés  nécrosantes  tout  en  conservant  une  grande 
partie  de  son  pouvoir  immunisant.  Un  autre  point 
discutable  dans  la  bactériothérapie  de  cette 
maladie,  c’est  que  l’immunisation  par  le  bacille 
Bordet-Gengou  ne  met  pas  l’enfant  malade  à  l’abri 
des  complications  broncho-pulmonaires,  etc.,  dues 
aux  microbes  du  pharynx.  Il  est  donc  hors  de 
doute  que,  pour  éviter  ce  danger,  on  doit  provo¬ 
quer  chez  le  malade  une  immunisation  active 
simultanément  contre  le  bacille  de  la  coqueluche 
ainsi  que  contre  les  autres  microbes  qui  provoquent 
les  complications. 

En  ce  qui  concerne  ce  mode  d’immunisation 
mixte,  nous  avons  d’ailleurs  un  brillant  précédent, 
l’utilisation,  du  vaccm  mixte  antigrippal  airpliquée 
en  Angleterre,  ainsi  que  chez  nous  lors  de  la 
grande  épidémie  de  grippe.  Mais  comme  les  mi¬ 
crobes  coexistant  avec  le  bacille  Bordet-Gengou 
dans  le  pharynx  des  enfants  coquelucheux  ne  .sont 
pas  toujours  les  mêmes,  il  est  indiscutablement 
préférable  de  s’adresser  dans  chaque  cas  à  l’auto¬ 
vaccin  préparé  avec  les  microbes  qui  pullulent 
dans  les  sécrétions  du  pharynx  et  des  voies  re.spi- 
ratoires  des  malades. 

Une  autre  question  importante,  c’est  celle  des 
doses  du  vaccin. 

Selon  les  opinions  généralement  reçues  aujour¬ 
d’hui  en  bactériothérapie,  ces  doses  doivent  aug¬ 
menter  graduellement,  afin  de  ne  pas  produire 
de  fortes  réactions  et  de  permettre  à  l’organisme 
de  s’immuniser  progressivement.  Bes  intervalles 
entre  les  injections  doivent  être  d’mie  durée  telle 
que  l’application  de  la  vaccinothérapie  ne  soit  pas 
trop  lente  d’ime  part  et  que,  d’autre  part,  on 
évite  la  phase  négative  continue.  Cette  durée  sera 
donc  réglée  par  le  praticien  qui  fixera  les  inter¬ 
valles  des  injections,  selon  la  réaction  provoquée 
par  chacune  d’elles,  ayant  en  vue  que  le  temps  le 
plus  propice,  ce  sont  les  vingt-quatre  heures  qui 
suivent  la  disparition  de  cette  réaction,  qu’une 
amélioration  clinique  soit  apparue  ou  non,  ce  qui 
fait  le  plus  souvent  espacer  les  injections  entre 
deux  ou  trois  jours. 

Un  autre  pomt  capital,  c’est  que  l’auto-vaccin 
doit  être  préparé  le  plus  vite  possible,  afin  que 
l’application  de  la  vaccinothérapie  n’en  soit  pas 
retardée. 

Pour  nous  procurer  les  crachats  propres  à  l’exa¬ 
men  et  à  la  préparation  de  l’autovaccin,  nous 
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pressons  la  racine  de  la  langue  à  l’aide  d’ime  spa¬ 
tule  et,  avec  un  tampon  d’ouate  stérilisé  fixé  à 
l’extrémité  d’un  fil  métallique  légèrement  recourbé, 
nous  excitons 'le  pharynx,  provoquant  ainsi  une 
toux  réflexe  qui  amène  les  sécrétions  des  voies  res¬ 
piratoires  vers  le  pharynx  ;  ces  sécrétions  adhèrent 
alors  au  tampon  qui,  dès  qu’il  en  est  chargé,  est 
introduit  dans  un  tube  à  essais  stérilisé. 

,  Ba  sécrétion  intégrale  des  voies  respiratoires 
ët  du  pharynx  ainsi  obtenue  est  inoculée  à  l’eau 
de  concentration  des  tubes  de  gélose-sang  chauffés 
préalablement  à  60°.  Bes  tubes,  après  avoir  été 
inclinés,  sont  placés  debout  pendant  quarante- 
huit  heures  dans  l’étuve  à  37°.  De  la  sorte,  nous 
obtenons  des  colonies  isolées  du  bacille  Bordet- 
Gengou,  ainsi  que  des  autres  microbes  de  la  sécré¬ 
tion  qui  sont  le  plus  souvent  des  staphylocoques 
blancs,  des  streptocoques,  des  pneumocoques  et 
des  diplocoques  catarrhaux.  Toutes  les  fois  que  les 
colonies  de  microbes  de  la  coqueluche  sont,  à 
l’égard  de  celles  des  autres  ihicrobes,  dans  la  re¬ 
lation  de  X  à  3,  nous  raclons  la  surface  des  tubes 
avec  un  fil  de  platme  stérilisé  et  le  mélange  des  colo¬ 
nies  que  nous  obtenons  ainsi  est  mis  en  suspen¬ 
sion  dans  une  solution  de  sérum  physiologique  et 
chauffé  pendant  une  demi-heure  au  bain-marie  à 
la  température  de  53°.  Par  ce  procédé,  le  vaccin 
est  prêt  soixante  heures  après  le  prélèvement 
des  sécrétions  de  l’enfant.  Mais  quand  les  micro¬ 
organismes  coexistants  se  développent  en  excès  et 
couvrent  les  colonies  du  bacille  Bordet-Gengou, 
nous  lés  isolons  du  bacille  de  la  coqueluche  et 
nous  les  cultivons  dans  des  tubes  séparés.  Ensuite 
nous  mélangeons  leur  suspension,  de  façon  à  ob¬ 
tenir  un  mélange  du  baciUe  de  la  coqueluche  avec 
les  autres  microbes  dans  la  proportion  ci-dessus. 
On  contrôle  la  stérilité  de  la  suspension  chauffée 
par  culture  sur  gélose-sang,  on  calcule  sa  concen¬ 
tration  par  le  procédé  de  Wright,  et  ensuite  on 
prépare  des  dilutions  de  25,  50,  100,  250,  500  mil¬ 
lions  de  microbes  par  centimètre  cube.  Dans  ces 
derniers  cas,  pour  ne  pas  perdre  de  temps,  nous 
appliquons  une  première  injection  d’hétéro- 
vaccin. 

Dans  neuf  excrétions  seulement  provenant 
d’enfants  se  trouvant  dans  la  troisième  semaine 
de  la  maladie,  le  bacille  Bordet-Gengou  n’a  pas 
été  décelé  par  la  culture.  Pour  ces  malades,  ü  a 
été  préparé  un  vaccin  avec  la  flore  microbienne 
de  leurs  sécrétions  convenablement  cultivée,  à 
laquelle  nous  avons  ajouté  une  culture  de  bacille 
Bordet-Gengou  provenant  d’un  autre  malade. 

Réaction  provoquée  par  l’injection.  — 
B’injection  de  cet  autovaccin  produit,  cinq  à  huit 
heures  après  son  application,  une  faible  réaction 
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se  manifestant  par  une  augmentation  de  tempé¬ 
rature  ne  dépassant  pas  un  degré  au  maximum, 
et  une  aggravation  momentanée  des  cpiintes  de 
toux.  En  même  temps,  on  remarque  à  l’endroit  de 
l’injection  une  rougeur  légère  sans  infiltration. 
Jamais  il  n’a  été  constaté  de  nécrose  ni  d’abcès. 
Cette  réaction  locale  et  générale  disparaît  dans  les 
vingt-quatre  lieures  après  l’injection. 

Ees  injections  de  vaccin  varient  entre  deux  et  cinq 
selon  la  forme  et  l’intensité  de  la  maladie,  et  leur 
concentration  est  de  25,  50  et  jusqu’à  250  et  par¬ 
fois  500  mUlions.  Ees  injections,  qui  sont  intra¬ 
musculaires,  se  pratiquent  dans  la  région  fessière. 

Résultats  obtenus.  —  La  vaccinotbérqpie 
de  la  coqueluche  appliquée  de  la  manière  ci- 
dessus  dans  113  cas,  dont  88  ont  été  contrôlés  par 
la  présence  dans  la  culture  du  bacille  spécial,  a 
donné  des  résultats  satisfaisants  et,  en  beaucoup 
de  cas,  vraiment  bienfaisants. 

Dans  55  cas  sur  les  88  contrôlés  (33  cas  de  un 
à  trois  ans,  18  cas  de  cinq  à  huit  ans  et  4  cas  de 
vingt  à  quarante-cinq  ans),  la  vaccinothérapie  a 
commencé  dans  les  cinq  à  huit  premiers  jours, 
c’est-à-dire  à  la  période  catarrhale  ou  au  commen¬ 
cement  de  la  période  convulsive.  L’influence  thé¬ 
rapeutique  de  la  cure  devenait  manifeste  dès  le 
deuxième  ou  le  troisième  jour  après  sonapphca- 
tion.  Après  ce  bref  délai,  les  phénomènes  catar¬ 
rhaux  cessaient,  le  nombre  des  accès,  excepté  dans 
deux  cas,  était  réduit  de  moitié  et  l’intensité  de 
la  toux  suffocante  était  considérablement  dimi¬ 
nuée.  Dans  ces  cas,  jusqu’à  guérison  complète, 
le  nombre  des  injections  d’autovaccin  a  varié  entre 
trois  et  quatre  et  le  vaccin  employé  était  dosé  à  25, 
50, 100  et  250  milhons  de  microbes.  Seulement  dans 
les  deux  cas  mentiomiés  plus  haut,  la  maladie  a 
continué  pendant  quatre  semaines  après  applica¬ 
tion  de  la  série  complète  de  six  injections.  Dans 
12  autres  cas,  sur  les  88,  il  s’agissait  d’enfants  de 
un  à  deux  ans  avec  complications  broncho- 
piflmonaires.  L’auto  vaccinothérapie  a  commencé 
vers  la  fin  de  la  deuxième  semaine  de  la  maladie  et 
l’améhoration  a  été  visible,  dès  le  lendemain  de 
la,  deuxième  injection,  à  une  diminution  du  nombre 
et  de  l’intensité  des  quintes,  ainsi  que  des  phéno¬ 
mènes  broncho-pulmonaires  et  de  la  fièvre.  Dans 
TabLau  donnant  les  résultats  de  la  cure  de 


9  de  ces  13  cas,  la  guérison  de  la  maladie  princi¬ 
pale  et  de  ses  complications  est  survenue  après 
la  quatrième  et  la  cinquième  injection  (les  quan¬ 
tités  employées  étaient  25,  50, 100,  250  et  500  mil¬ 
lions  de  microbes)  ;  tandis  que  dans  les  trois  autres 
cas,  il  a  suffi  de  trois  injections  dosées  à  25,  50 
et  100  millions  de  microbes. 

'  Dans  3  autres  cas,  sur  les  88,  il  s’agissait  d’en¬ 
fants  coquelucheux  se  trouvant  du  treizième  au 
quinzième  jour  de  la  maladie  et  qui  présentaient 
des  symptômes  de  méningite.  L’examen  de  leur 
liquide  céphalo-rachidien  a  montré  tme  pression 
élevée,  augmentation  d’albumine  (0,40  à 
0,60  p.  1000)  et  leucocytose.  La  recherche  dans  ce 
liquide  du  bacille  de  la  coqueluche  ou  d’autres 
microorganismes  a  été  négative.  Dans  ces  3  cas 
la  vaccinothérapie  a  eu  une  très  heureuse  in¬ 
fluence.  En  effet,  d’une  part  les  symptômes  de 
méningite  ont  rétrocédé  dès  la  deuxième  ou  troi¬ 
sième  injection  et  d’autre  part  la  toux  conviflsive  a 
cessé  définitivement  neuf  à  douze  jours  après  le 
commencement  de  la  vaccinothérapie.  Dans  les 
18  derniers  cas  sur  les  88,  il  s’agissait  d’enfants  se 
trouvant  .dans  la  troisième  semaine  de  la  maladie 
et  dont  l’intensité  de  la  toux  et  le  nombre  des 
quintes  ne  présentaient  que  de  petites  différences. 
Par  l’emploi  d’une  série  de  quatre  injections  d’auto¬ 
vaccin  (25,  50,  100  et  250  millions  de  microbes), 

10  de  ces  cas  guérirent  ;  dans  les  8  autres  cas,  la 
série  complète  de  six  injections  (25  à  500  millions) 
n’apporta  qu’une  amélioration  dans  les  quintes  ; 
néanmoins  la  marche  de  la  maladie  dura  cinq 
semaines  environ.  Outre  ces  88  cas,  nous  avons 
appUqué  'dans  25  autres  cas  la  vaccinothérapie 
par  hétérovaccin  pendant  la  première  et  la 
deuxième  semaine  avec  des  résultats  non  moins 
satisfaisants  sur  23  de  ceux-ci.  Dans  ces  cas, 
l’examen  des  sécrétions  des  voies  respiratoires, 
quant  au  bacille  Bordet-Gengou,  avait  été  négatif, 
mais  cliniquement  les  enfants  présentaient  les 
symptômes  classiques  de  la  coqueluche.  En  com¬ 
parant  les  résultats  favorables  que  nous  avons 
obtenus  par  l’autovaccinothérapie  de  la  coquelu¬ 
che  avec  ceux  de  différents  vaccins  anticoquelu¬ 
cheux  et  dont  les  résultats  ont  été  po^és  à  notre 
coimaissance,  nous  obtenons  le  tableau  suivant  ; 
la  coqueluche  par  vaccin  anticoquelucheux. 
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Conelusiea.  —  1®  I^’autovaccinothérapie 

exerce  incontestablement  une  influence  très 
favorable  sur  la  coqueluche  ; 

2°  I^e  vaccin  mixte  est,  de  tous  les  vaccins 
usités  jusqu'à  présent,  celui  qui  donne  les  résul¬ 
tats  les  plus  satisfaisants.  Il  abrège  le  temps  de 
l’évolution  de  la  maladie  et,  en  même  temps,  il 
en  prévient  les  complications  ou  les  guérit  quand 
elles  sont  déjà  apparues  ; 

30  Dans  le  cas  où  l’ autovaccin  mixte  ne  peut 
être  préparé,  l’hétérovaccin  mixte  peut  donner 
également  de  bons  résultats  ; 

4°  Des  résultats  de  la  vaccinothérapie  sont  d’au¬ 
tant  plus  satisfaisants  que  l’application  en  est 
faite  le  plus  tôt.  Appliquée  à  la  période  catarrhale, 
elle  agit  abortivement. 
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de  la  diathermo. 

COAGULATION  DES 
AMYGDALES 


le  Dr  M.  BOUTAREL 

Tout  médecin  doit  savoir  que  la  diathermo¬ 
coagulation  permet  de  remplacer  avantageuse¬ 
ment  les  opérations  sanglantes  portant  sur  les 
amygdales,  opérations  toujours  redoutées  tant 
en  raison  de  la  douleur  que  pour  la  crainte  de  l’hé¬ 
morragie. 

Des  prmcipaus:  avantages  que  présente  la 
diathermo-çoagulation  sur  l’intervention  chirur¬ 
gicale  sont  les  suivants  : 

1°  Douleur  à  peu  près  nuUe  au  moment  de  l’açte 
opératoire,  lequel  ne  dure  que  quatre  à  cinq 
secondes,  et  douleur  post-opératoire  insignifiante  ; 

2“  Absence  totale  d’hémorragie,  tant  primitive 
que  secondaire; 

3°  Suppression  de  tout  arrêt  des  occupations, 
le  malade  pouvant  se  rendre  à  ses  affaires  en 
sortant  du  cabinet  médical  ; 

40  Souplesse  extraordinaire  des  cicatrices  ; 
g...  5°  Possibilité  d’action  sur  les  régions  d’accès 
difficile  et  sur  certaines  tumeurs  inopérables 
(cancer  de  l’amygdale). 

De  seul  et  bien  léger  inconvénient  que  l’on 
puisse  mettre  en  regard  de  ces  avantages  est  la 
nécessité  de  répéter  trois,  quatre  ou  cinq  fois- 
les  séances  de  diathermo-çoagulation  pour  obte¬ 
nir  un  résultat  parfait. 

De  ces  avantages  découleront  les  indications, 
qui  sont  relatives  ou  absolues. 

Indications.  —  Parmi  les  indications  faiafoViss, 
on  peut  ranger  toits  les  cas  où.  une  intervention 
est  indiquée  chez  l'adulte  où  le  grand  enfant,  soit 
que  l’on  redoute  une  hémorragie,  une  interrup¬ 
tion  des  affaires  ou  pour  toute  autre  raison.  Il 
n’existe  aucune  contre-indication,  sauf  bien 
entendu  l’état  inflammatoire  aigu  de  la  région,  et, 
chez  l’enfant,  l’indocilité,  d’ailleurs  rare  après 
dix  ans. 

Des  indications  absolues  sont  les  suivantes  ; 

1°  De  sujet  est  hémophile  ; 

2°  Plus  simplement,  il  a  atteint  un  âge  qui 
fait  redouter  rme  hémorragie  ; 

3“  C’est  un  scléreux,  tm  cardiaque,  tm  névro¬ 
pathe...  ; 

40  II  s’agit  d’rm  tuberculeux,  chez  lequel  des 
lésions  tubercrfleuses  locales  peuvent  succéder 
au  traumastime  opératoire  :  dans  ce  cas,  la  dia- 
thermo-coagulation  est  formellement  indiquée; 

50  Des  amygdales  ont  été  touchées  par  des  abcès 
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antérieurs  :  le  tissu,  déchiqueté  par  delarges  scis¬ 
sures,  est  adhérent,  bridé  de  cicatrices,  anfrac¬ 
tueux  ; 

6“  Des  galvano-cautérisations  antérieures  ont 
amené  des  cicatrices  fibreuses  ;  . 

7“  Les  cas  où  l’opération  sanglante  se  présente 
mal,  qu’il  s’agisse  des  très  petites  amygdales, 
presque  en  nappe,  dont  les  cryptes  sont  constam¬ 
ment  infectées,  ou  au  contraire  des  amygdales 
volumineuses  divisées  en  bourgeons  plus  ou 
moins  isolés,  etc.  ; 

8°  Les  mycoses  souvent  rebelles  au  traitement 
médical. 

De  ce  qui  précède,  on  peut  conclure  que,  chez 
l’adulte  et  le  grand  enfant,  la  diathermo-coagula-. 
tion  fourra  toujours  remplacer  l’intervention  san¬ 
glante,  et  très  souvent  devra  obligatoirement  la 
remplacer. 

Appareillage.  —  L’appareil  dont  on  dispose 
présente  une  grande  importance.  Si,  en  effet,  toutes 
les  coagulations  des  amygdales  peuvent  être 
réalisées  avec  tous  les  appareils,  il  ne  faut  pas 
oublier  que  les  réactions  douloureuses  opératoires 
ou  consécutives  sont  fonction  de  la  qualité  de  l’ap¬ 
pareil.  Ces  réactions,  variables  avec  les  appareils 
à  éclateur,  sont  atténuées  au  maximum  avec  les 
appareils  à  lampe  qui  donnent  en  effet  des  ondes 
entretenues.  En  outre,  seuls  les  appareils  à  lampe 
permettent  la  coagulation  des  piliers  sans  risquer 
une  réaction  consécutive  désastreuse.  Leur  emploi 
permet  de  supprimer  à  peu  près  complètement  la 
douleur  post-opératoire,  la  douleur  de  la  coagula¬ 
tion  elle-même  étant  absolument  insignifiante. 
Il  n’en  est  pas  de  même  avec  le  meilleur  appareil 
à  éclateur,  et  c'est  pourquoi  nous  n’envisagerons 
ici  que  la  technique  par  appareil  à  lampe,  exclu¬ 
sivement,  et  ceci  doit  être  spécifié  tant  en  raison 
de  la  possibilité  de  destruction  des  piliers  qu’en 
raison  de  la  superficialité  de  l’anesthésie  nécessaire 
avec  cet  appareil. 

Installation.  —  La  meilleure  disposition  est 
celle  dite  du  «  siège  condensateur  ».  C’est  celle 
qui  évite  le  plus  sûrement  les  sensations  de  fara¬ 
disation. 

Le  malade  est  installé  sur  tme  chaise  entière¬ 
ment  métallique,  laquée  ou  non.  Cette  chaise 
est  reliée  par  un  fil  à  l’une  des  bornes  de  l’appa¬ 
reil.  Elle  constitue  la  première  armature  d’un  con¬ 
densateur,  dont  la  seconde  armature  sera  formée 
par  le  malade  lui-même,  ses  vêtements,  quil’isolent 
suffisamment  de  la  chaise,  constituant  le  diélec¬ 
trique.  On  peut  interposer  entre  le  malade  et  la 
chaise  une  toile  cirée  isolante,  mais  cela  n’est 
nullement  nécessaire,  du  moins  avec  l’appareil 
à  lampe.  L’isolement  du  sol,  soit  du  malade,  soit 


de  la  chaise,  n’a  qu’une  importance  relative,  les 
effets  de  coagulation  étant  im  peu  augmentés 
lorsque  l’une  ou  l’autre  armature  est  reliée  au 
sol  :  ce  détail  est  pratiquement  négligeable  et 
dans  notre  installation  la  chaise  et  les  pieds  du 
malade  reposent  sur  un  même  linoléum.  Pendant 
l’opération,  le  malade  ne  devra  absolument  rien 
toucher.  Il  gardera  les  mains  sur  les  genoux. 

Le  procédé  de^la  plaque  d’étain  appliquée  sur 
une  région  nue  du  corps  est  moins  parfait  et  plus 
compliqué  :  nous  ne  faisons  qüe  le  niehtionner. 

Le  second  pôle  de  l'appareil  est  relié  au  pOrte- 
électrode-  et  à  l’électrode  active.  Cette  électrode 
sera  une  simple^  hoirie.  L’usage  de  l’électrode  en 
boule  munie  de  pointes  dite  électrode  antidéra¬ 
pante,  n’offre  guère  d’avantages.  Il  est  bon 
d’avoir  un  jeu  d’électrodes  de  différents  diamètres. 
Disons  à  ce  propos  que  les  électrodes  du  commerce 
sont  souvent  insuffisantes,  et  tout  spécialement  les 
électrodes  concernant  l' oto-rhino-laryngologie,  Mais 
il  est  très  facile  et  peu  onéreux  de  les  faire  cons¬ 
truire,  en  choisissant  trois  où  quatre  des  plus  petits 
numéros  de  la  filière  de  Charrière.  Les  très  petites 
électrodes  en  effet  seront  précieuses  pour  ICS  coa¬ 
gulations  très  localisées  :  on  ne  devra  pas  alors 
oubUer  qu’à  même  intensité  de  courant  les  petites 
électrodes  ont  iin  effet  infiniment  plus  énergique 
que  les  grosses,  et  user  de  beaucoup  de  pfüdenee. 

Anesthésie.  —  On  a  le  choix  entre  lés  anes¬ 
thésiques  suivants,  tous  locaux  : 

1°  Mélange  de  Bonain  :  une  seule  et  rapide 
application  suffit.  Le  seul  inconvénient  est  la 
teinte  blanche  transparente  que  prend  l’amygdale, 
teinte  qui  masque  pour  un  œil  non  exercé  la 
teinte  blanche  opaque  de  la  coagulation. 

2°  Solution  de  cocoûine  à  20  p.  100  ou  à  lo  p.  100. 
Cette  dernière  solution  est  suffisante  dans  lâ  majo¬ 
rité  des  cas.  Il  faut  deux  ou  trois  badigeonnages, 

3°  ButelUne  à  iQ  p.  100.  Egalement  deux  ou 
trois  badigeoimages. 

Nous  employons  indifféremment  l’un  ou  l’autre 
de  ces  procédés. 

Mode  opératoire.  —  Le  réglage  de  l’intensité 
ayant  été  fait  pendant  que  l’anesthésie  se  para¬ 
chève,  il  suffira  de  quelques  secondes  pOur  l’acte 
opératoire  proprement  dit. 

Il  est  impossible  de  donner  aucune  règle  quant 
à  cette  mise  au  point  de  l’intensité,  cette  intensité 
dépendant  à  la  fois  de  l’appareil,  de  la  grosseur 
de  l’électrode  et  de  la  profondeur  de  coagulation 
désirée,  sans  parler  de  la  résistance  assez  variable 
du  malade  au  passage  du  courant.  On  fera  donc 
préalablement  des  essais  sur  le  bifteck,  et  on  ne 
devra  jamais  oublier  qu’une  coagulation  insuf¬ 
fisante  est  facilement  réparable,  alors  qtl’au 
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contraire  une  coagulation  trop  poussée  peut  être 
désastreuse.  On  doit  noter  en  outre  que  dans 
quelques  cas  les  tissus  coagulés  ne  prennent  pas 
la  teinte  blanclie  si  caractéristique,  et  seront 
néanmoins  détruits.  Ces  cas  sont  exceptionnels, 
mais  il  ne  faut  pas  les  ignorer. 

1,’appareil  étant  donc  réglé  au  moyen  de  la 
manette  appropriée,  l’électrode  sera  modérément 
appuyée  sur  le  pôle  supérieur  de  l’amygdale, 
ayant  tout  passage  de  courant.  I,e  contact  doit 
être  parfait  afin  d’éviter  la  production  d’étincelles 
douloureuses.  Il  ne  doit  pas  néanmoins  être  trop 
appuyé,  ce  qui  augmenterait  l’effet  coagulant. 

H  suffit  alors  de  donner  et  d’interrompre 
presque  immédiatement  le  courant,  bien  entendu 
au  moyen  de  la  pédale,  pour  obtenir  une  coagu¬ 
lation  pour  ainsi  dire  instantanée.  Une  demi- 
seconde,  trois  quarts  de  seconde,  une  seconde  au 
maximum  doivent  suffire  avec  un  réglage  correct. 

lyÊ  point  touché  prend  une  coloration  blanche, 
rappelant  la  teinte  de  la  barbotine  des  potiers 
plutôt  que  celle  de  la  porcelaine  :  c’est  l’indice 
que  la  coagulation  est  bonne. 

U’électrode  ne  rompt  son  contact  avec  l’amyg¬ 
dale  que  lorsque  le  courant  est  coupé,  sous  peine 
d’étincelage. 

Il  suffit  alors  de  reporter  l’électrode  suivant  im 
procédé  identique  sur  cinq  ou  six  autres  points 
pour  obtenir  la  coagulation  totale.  En  quelques 
secondes,  l’amygdale  est  devenue  complètement 
blanche. 

Ua  profondeur  de  la  coagulation  est  fonction 
de  l’intensité,  de  la  durée  de  l’application,  de  la 
dimension  de  l’électrode,  de  la  force  plus  ou  moins 
grande  avec  laquelle  l’électrode  est  appuyée  et  de 
la  résistance  des  tissus.  Une  bonne  coagulation 
doit  éliminer  i  à  2  millimètres  au  maximum,  en 
profondeur  sauf  sur  les  tissus  spécialement  min¬ 
ces,  pour  lesquels  il  est  évident  que  l’application 
sera  très  .légère  en  raison  de  l’existence  toujours 
possible  d’un  vaisseau  aberrant. 

Ua  première  ^application  sera  légère,  et  com¬ 
prendra  toute  la  surface  de  l’amygdale  :  elle 
préparera  en  quelque  sorte  le  terrain  pour  les 
coagulations  suivantes,  et  accoutumera  le  malade. 

Une  seule  amygdale  sera  coagulée.  Ua  seconde 
amygdale  ne  sera  traitée  que  huit  jours  après  la 
première.  Puis  huit  jours  après  encore,  on  revien¬ 
dra  en  une  seconde  séance  sur  la  première  amyg¬ 
dale,  et  ainsi  de  suite,  les  séances  étant  espacées 
de  semaine  en  semaine.  En  suivant  cette  règle, 
quinze  jours  séparent  les  séances  sur  une  même 
amygdale,  temps  très  suffisant  à  l’élimination  com¬ 
plète  de  l’escarre. 

Combien  faut-il  de  séances?  Trois  pour  une 


amygdale  petite,  par  exemple  dans  certaines 
amygdalites  cryptiques.  Quatre  à  cinq  pour  une 
amygdale  moyenne,  et  très  rarement  plus  de 
six  pour  les  grosses  amygdales,  sur  lesquelles  on  ' 
peut  d’ailleurs  agir  plus  énergiquernent. 

Ua  dernière  séance  devra  chercher  à  supprimer 
toutes  les  anfractuosités,  tout  le  «  grenu  »  résul¬ 
tant  des  séances  précédentes,  à  obtenir  une  sur¬ 
face  lisse. 

Soins  consécutifs  et  suites  opératoires.  — 
Après  chaque  séance,  le  malade  sera  mis  pendant 
quarante-huit  heures  à  une  alimentation  liquide 
et  froide  ;  ceci  pour  éviter  l’arrachement  des 
escarres  par  le  bol  alimentaire.  Cette  précaution 
n’est  pas  rigoureusement  indispensable,  mais 
c’est  une  bonne  mesure  de  prudence. 

On  pourra  prescrire  quelques  gargarismes  ou 
plus  simplement  quelques  rinçages  de  bouche 
avec  de  l’eaii  boriquée  froide  ou  avec  du  sérum 
physiologique  additionné  -d’un  peu  d’eau  oxy¬ 
génée  :  cela  n’est  nullement  indispensable. 

Tes  malades  seront  prévenus  qu’en  -cas  de 
douleiu,  cette  douleru  ne  persistera  que  deux 
jours  et  sera  facilemiënt  atténuée  par  l’aspirine. 
Nulle  ou  à  peu  près  dans  la  majorité  des  cas, 
cette  douleur  existe  surtout  chez  les  nerveux, 
chez  lesquels  elle  varie  d’aUleurs  d’une  séance 
à  l’autre  à  égalité  d’intensité  de  coagulation. 

On  leur  fera  constater  la  teinte  blanche  de 
l’amygdale,  et  on  leur  recommandera  de  ne  cher¬ 
cher  à  aucim  prix  à  détacher  «  la  peau  blanche  », 
sous  peine  d’hémorragie. 

U’ escarre  commencera  a  s’éliminer  du  cin¬ 
quième  au  septième  jour,  et  l’élimination  sera 
complète  le  treizième  ou  quatorzième  jour.  C’est  à 
l’abri  de  cette  escarre  que  se  forme  la  cicatrice 
et  c’est  potuquoi  il  faudra  toujoius  la  respecter. 

Complications.  —  Elles  sont  exceptionnelles. 
U’infection,  très  rare,  n’est  jamais  grave.  Elle 
cède  à  deux  ou  trois  appUcations  de  bleu  de 
méthylène,  faites  par  touches  très  légères. 

Seule  l’hémorragie  secondaire  à  la  chute  de 
l’escarre  offre  un  caractère  plus  redoutable. 
Cette  hémorragie  ne  peut  être  due  qu’à  ime  coa¬ 
gulation  ayant  porté  sur  un  vaisseau  aberrant. 
Dans  ce  cas,  l’opération  chirurgicale  présentera 
au  moins  les  mêmes  aléas.  Pour  l’éviter,  il  suffira 
d’user  de  prudence  lorsqu’on  arrivera  près  du 
fond  de  la  loge,  au  pôle  supérieur  surtout. 

En  règle  générale,  la  diathermo-coagulation 
est  absolument  exsangue,  même  chez  les  hémo¬ 
philes  et  les  scléreux  dont  les  vaisseaux  de  petit 
''calibre  se  trouvent  coagulés  et  par  conséquent 
,,  obturés. 

Résultats  opératoires.  —  Ua  diathermo-coa- 
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gulation  permet  de  limiter  exactement  l’exérèse 
^  la  portion  stricte  que  l’on  désire  enlever.  I,a 
cicatrice  obtenue  est  tellement  souple  que  l’on 
peut  dire  qu’il  n’y  a  pas  de  cicatrice  à  propre¬ 
ment  parler,  H  ne  se  produit  jamais  aucime  bride, 
aucune  adhérence,  ce  qui  fait  de  la  diathermo- 
eoagulation  le  traitement  de  choix  des  abcès 
récidivants.  G’est  d’ailleurs  cette  remarquable 
souplesse  des  cicatrices  qui  permet  de  détruire  une 
partie  du  pilier,  par  exemple,  pour  se  doimer  plus 
de  jour  sur  la  loge;  Cette  destruction  du  pilier, 
un  peu  plus  douloureuse,  n’amènera  ni  hémor¬ 
ragie  ni  bride  cicatricielle.  Répétons  qu’on  ne  la 
pratiquera  qu’avec  l’appareil  à  ondes  entretenues. 

Antres  procédés  de  coagulation.  —  I,a 
coagulation  peut  se  faire  en  bipolaire,  ce  qui 
nécessite  tme  instrumentation  spéciale.  Pour  la 
théorie  et  la  pratique  de  la  diathermo-coagulation 
bipolaire,  nous  renvoyons  à  l’ouvrage  de  Pemoine. 

On  peut  aussi  coaguler -les  amygdales  avec 
l’aiguille,  en  monopolaire  :  c’est  le  procédé  amé¬ 
ricain.  Iv’ aiguille  est  enfoncée  en  plein  tissu.  Ce 
procédé;  qui  n’a  que  le  faible  avantage  d’être 
plus  rapide,  présente  en  contre-partie  le  notable 
inconvénient  d’être  brutal  et  aveugle. 

Il  semble  donc  à  l’heure  actuelle  qu’on  doive 
donner  la  préférence  à  la  diathermo-coagulation 
nionopolaire  faite  avec  l’électrode  à  borde,  pro¬ 
cédé  doux,  indolore  et  toujours  très  facilement 
accepté  par  le  malade  qui,  dès  la  première  appli¬ 
cation,  se  rend  compte  de  ses  considérables  avan¬ 
tages.  C’est  pour  cette  raison  que  nous  avons 
décrit  ce  procédé  avec  quelques  détails. 
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Traitement  de  l’Infection  puerpérale  par  le 

pus  aseptique  en  injections  intraveineuses. 

Devbaigne,  Satjpha»  et  Maurice  Mayer  [BiUletin 
çk  la  Société  d’obstétrique,  juillet  1*29)  présentent  une 
série  de  51  cas  d'infection  puerpérale  traités  et  guéris 
par  injections  intraveineuses  de  pus  aseptique.  Ayant 
d’abord  employé  des  solutions  filtrées  par  crainte  des 
embolies,  ils  s’adressèrent  ensuite  au  pus  non  filtré,  «  plus 
actif  et  plus  rapidement  agissant  »,  et  n’observèrent  ja¬ 
mais  aucun  accident,  embolique  ou  anaphylactique.  La 
médication  est  d’autant  plus  efScace  qu’elle  est  plus 
précoce.  De  plus,  elle  doit  être  prolongée  pendant  toute 
la  durée  de  l’infection. 

Les  doses  employées  sont  de  2  centimètres  cubes 
dans  les  formes  moyennes,  5  centimètres  cubes  dans 
les  formes  graves,  répétées  quotidiennement  tant  que  la 
température  est  au-dessus  de  38”,5,  puis  tous  les  deux  jours 
pendant  la  défervescence  jusqu’au  delà  du  retour  à  la 
normale. 


Les  troubles  de  la  sensibilité  dans  la  sclérose 
en  plaques. 

Connus  des  premiers  auteurs  qui  décrivirent  la  sclérose 
en  plaques,  les  troubles^ensitifs  furent  ensuite  considérés 
comme  exceptionnels  et  sans  caractères  spéciaux.  Us 
furent  même  rapportés  à  l’hystérie,  souvent,  disait-on, 
associée  à  la  sclérose  en  plaques.  Les  auteurs  modernes 
ont  rendu  à  ces  troubles  sensitifs  la  place  importante  que 
leur  avaient  attribuée  les  premiers  observateurs.  J.  Aba¬ 
die  et  L.  Laubie  (Joiirml  de  médecine  de  Bordeaux, 
1925,  n^  23)  ont  réuni  56  observations  de  sclérose  eu 
plaques,  parmi  lesquelles  38  font  mention  de  troubles 
sensitifs.  Fréquents  à  la  période  de  début,  ils  consistent 
alors  imiquement  en  troubles  subjectifs  ;  crampes,  dou¬ 
leurs  siégeant  dans  les  articulations,  douleurs  fulgurantes 
aux  membres  inférieurs,  céphalalgies,  enfin  paresthésie 
au  niveau  des  extrémités.  Ces  mêmes  troubles  s’observent 
au  cours  des  poussées  évolutives,  mais  ce  sont  les  douleurs 
qui  viennent  au  premier  rang,  —  crampes  et  paresthésie 
étant  plus  rares  qu’à  la  période  de  début.  A  la,  période 
d’état,  les  troubles  de  la  sensibilité  sont  mentionnés  dans 
57  p.  100  des  cas. 

En  plus  des  troubles  subjectifs  déjà  signalés  et  en  par¬ 
ticulier  les  douleurs  qui  revêtent  souvent  l’allure  de  dou¬ 
leurs  constrictives,  on  observe  aussi  des  troubles  objec¬ 
tifs,  d’ailleurs  très  variables,  surtout  en  ce  qui  concerne  la 
sensibilité  superficielle.  Les  troubles  de  la  sensibilité  pro¬ 
fonde  apparaissent  comme  plus  stables  et  plus  caracté¬ 
ristiques.  On  voit  donc  que  les  troubles  de  la  sensibilité 
peuvent  être  considérés  comme  faisant  partie  du  tableau 
clinique  habituel  de  la  maladie.  Il  existe  même  une  véri¬ 
table  forme  douloureuse  de  la  sclérose  eit  plaques.  Parleur 
polymorphisme,  leurs  associations  changeantes,  leur  in¬ 
termittence  et  leur  allure  évolutive,  ils  ont  une  grande 
valeur  pour  le  diagnostic. 

S.  Viaeard. 

Existence  probable  d’un  centre  de  la  déféca¬ 
tion  dans  la  moelle  encéphalique. 

Ayant  observé  chez  le  chien,  aucours  d’études  sur  la  ra- 
chianesthésieparvoie  occipito-atloïdienne,  des  défécations 
consécutives  à  la  piqûre  de  la  moelle,  F.  BeiLeei,!  {Folia 
medica,  30  septembre  1929)  a  pratiqué  chez  42  chiens  des 
piqûres  en  différents  points  de  la  moelle  et  surtout  à  ce 
niveau.  Parmi  ces  chiens,  7  moururent  par  hémorragie 
pendant  l’intervention,  25  furent  piqués  dans  la  partie 
droite  de  la  moelle  au  niveau  de  la  limite  entre  le  bulbe 
et  la  moelle  cervicale,  à  l’émergence  des  racines  postér 
rieures  du  premier  nerf  cervical,  6  furent  piqués  à  gauche 
au  même  niveau  et  4  en  différents  points  de  la  moelle. 
Sur  les  25  chiens  piqués  dans  la  région  précitée,  18  pré¬ 
sentèrent  des  phénomènes  de  défécation  on  des  mou¬ 
vements  réflexes  du  sphincter  anal,  alors  que  la  piqûre  du 
côté  gauche  ou  en  différents  points  de  la  moelle  ne  put 
provoquer  ce  phénomène.  L’auteur  en  conclut  qu’il  doit 
exister  un  centre  haut,  médullaire,  de  la  défécation  situé 
à  droite,  au  point Jndiqué  plus  haut.  H  n’observa  jamais, 
au  cours  de  ses  expériences,  de  phénomènes  du  côté  de 
la  sphère  génitale,  Enfin,,  chez  les  animaux  qui  survé¬ 
curent,  s’observèrent  pendant  quelques  jours  des  troubles 
assez  curieux  de  la  marche  allant  jusqu’à  la  perte  du 
sens  de  l’orientation. 


S.  VlAhARD. 
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L’électrocardiogramme  dans  les  infections 
aiguës. 

C.-T.  BURNBXX  et  G.-F.  PuTz  (The  Journ.  of  the 
Amer.  med.  Assoc.,  12  octobre  T929)  ont  étudié  le  cœur 
àe  100  malades  atteints  d’infections  aiguës  les  plus 
diverses.  Aucun  de  ces  malades  n’avait  présenté  aupa¬ 
ravant  le  moindre  signe  d’affection  cardiaque.  H  ne 
s’agissait  jamais,  dans  les  divers  cas  étudiés,  de  scarla¬ 
tine,  de  diphtérie,  ni  de  rhmnatisme  franc,  et  aucun  des 
malades  n’avait  d’antécédents  rhumatismaux.  Vingt- 
huit  de  ces  malades  présentaient  des  modifications  de 
l’électrocardiogramme  ;  chez  20  d’entre  eux  on  ne  cons¬ 
tatait  aucun  signe  cardiaque  physique  ou  fonctionnel  et 
seulement  dans  trois  cas  existaient  des  signes  de  lésion 
cardiaque.  H  semble  donc  que  le  cœur  soit  lésé  dans 
bien  des  cas  d’infection  aiguë,  mais  la  clinique  ne  permet 
pas  la  plupart  du  temps  de  reconnaître  ces  lésions  ;  il 
semble  au  contraire  que  l’électrocardiogramme  soit  un 
moyen  de  diagnostic  qui  mérite  d’être  plus  souvent  em¬ 
ployé. 

JEAN  LEREB0ÜI,I,ET. 

Contribution  à  l’étude  de  la  nature  des 
nodules  de  Gamna. 

Au  cours  d’une  intervention,  G.-M.  FàSIANI  et  G.  OSEE- 
EADORE  (Minerua  medioa,  20  octobre  1929)  ont  trouvé 
accolées  au  testicule  gauche  deux  petites  rates  surmuné- 
raires  qui  contenaient  des  nodules  de  Gamna  absolument 
tjTpiques  ;  une  telle  constatation,  chez  un  sujet  dont  la 
rate  semblait  parfaitement  saine,  leur  a  semblé  en  faveur 
de  la  théorie  soutenue  par  plusieurs  auteurs  d’après 
laquelle  les  nodules  sidérotiques,  loin  d’être  spécifiques, 
ne  seraient  que  des  altérations  régressives  du  tissu  splé. 
nique,  et  leurs  éléments  les  plus  caractéristiques,  les  bâton¬ 
nets,  ne  seraient  qu'une  transformation  nécrobiotique 
de  la  substance  fondamentale  collagène  et  élastique  avec 
infiltration  secondaire  par  des  sels  de  fer.  Des  expériences 
sur  l’animal  leur  ont  ensuite  montré  qu’en  provoquant 
artificiellement  des  processus  de  nécrobiose  dans  le  tissu 
splénique  du  chat  (par  injection  intrasplénique  d’alcool 
après  ligature  de  quelques  veines  spléniques)  on  obtenait 
l’apparition  de  foyers  sidérotiques  où  l’on  retrouvait  des 
lormations  à  bâtonnets  tout  à  fait  comparables  aux  no¬ 
dules  de  Gamna. 

Dans  le  même  numéro  du  journal,  C.  Gamna  montre 
l’importance  de  ces  observations  qui  confirment  la  thèse 
qu'il  a  toujours  soutenue,  à  savoir  que  les  lésions  scléro- 
sidérotiques  qu’on  observe  dans  les  splénomégalies 
chroniqnes  sont  l’effet  d’un  processus  régressif  particu¬ 
lier  au  tissu  splénique  sans  aucun  caractère  ni  aucune 
étiologie  spécifiques. 

JEAN  DEREBOUEEET. 

Action  de  l’ergotamine  dans  la  maladie  de 
Basedow. 

De  l’étude  de  7  cas  de  goitre  exophtalmique  traités 
par  le  tartrate  d’ergotamine  à  la  dose  d’un  demi- 
milligramme  par  jour  en  injections  sous-cutanées, 
G.  PënneïXi  (La  Riforma  medica,  14  septembre  192g) 
conclut  que  le  traitement  produit  les  modifications  sui¬ 
vantes  :  diminution  du  métabolisme  basal,  abaissement 
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du  taux  de  la  glycémie  quand  il  est  élevé,  diminution  de 
la  tachycardie,  sensation  de  bien-être,  augmentation  de 
poids  ;  le  goitre  et  les  signes  oculaires  sont  beaucoup 
moins  influencés.  Ce  sont  doéc  surtout  les  manifesta¬ 
tions  d’h3rperfonctionnement  du  sympathique  qui  sont 
influencées,  ce  qui  concorde  bien  avec  l’action  pharmaco¬ 
dynamique  habituelle  de  l’ergotamine  ;  cet  alcaloïde 
reste  par  contre  sans  action,  sur  les  autres  troubles,  dus 
à  des  modifications  de  la  sécrétion  thyroïdienne  ou  à  une 
excitation  du  vague.  Ces  phénomènes  semblent  ainsi  en 
faveur  de  la  théorie  dysthyroïdienne  de  la  maladie  de 
Basedow,  la  dysthyroïdie  s’accompagnant  d’une  réaction 
à  prédominance  sympathique  ou  vagale,  selon  la  consti¬ 
tution  vagotonique  ou  sympathicotonique  du  malade. 

JEAN  DEREBOUEEET. 

Chlorurémie  et  azotémie  dans  les  néphrites. 

Des  cas  que  rapporte  P.  Morëïïi  (La  Riforma  medica, 
7  septembre  1929)  illustre  le  tableau  des  néphrites  par 
manque  de  sel  bien  connu  depuis  de  récents  travaux. 

Il  s’agit  d’un  cas  grave  de  sclérose  rénale  dans  lequel 
étaient  apparus  des  phénomènes  aigus  d’urémie  en  rap¬ 
port  avec  une  azotémie  élevée  (281,75)  et  un  déficit  du 
chlore  de  l’organisme.  Une  intense  rechloruration  de  la 
malade  eut  rapidement  raison  de  l’nrémie,  tout  en  n’in¬ 
fluençant  pas  l’évolution  clinique  ultérieure  de  la  néphrite 
préexistante.  Da  différenciation  entre  Turémie  et  la 
pseudo-urémie  par  manque  de  sel  a  donc  une  grande 
importance  pronostique  et  thérapeutique  ;  elle  est 
cliniquement  impossible  et  se  fonde' essentiellement  sur 
les  recherches  de  laboratoire  qui  visent  à  déterminer  le 
bilan  des  chlorures  et  qu’il  est  utile  de  pratiquer  toutes 
les  fois  que  se  rencontre  dans  le  sang  un  taux  d’urée  nota¬ 
blement  augmenté.  D’auteur  conclut  donc  de  cette  étude 
que  le  régime  déchloruré  empiriquement  appliqué  à 
toutes  les  néphrites,  comme  c’est  la  coutume,  est  irra¬ 
tionnel  et  parfois  dangereux. 

JEAN  DEREBOUEEET. 

Pouvoir  diarhéigène  pour  l’animal  des  fil¬ 
trats  de  selles  de  choléra  infantile. 

MM.  P.  Areoing  et  A.  Dueourt  (Société  de  biologie 
de  Lyon,  21  janvier  1929)  ont  pu  reproduire  chez  le  lapin 
et  chez  la  chèvre  les  phénomènes  de  diarrhée  grave  avec 
symptômes  d’intoxication  générale  et  amaigrissement 
rapide  après  injections  sous  la  peau  de  filtrats  sur  bougies 
D3  de  selles  de  nourrissons  atteints  de  choléra  infantile. 

De  chauffage  des  filtrats  à  ôo»  pendant  deux  heures 
n’atténue  pas  leur  action.  Da  même  température  appli¬ 
quée  pendant  six  ou  douze  heures  n’exerce  pas  une  action 
notable.  D’ébullition  pendant  une  minute  permet  aux  in¬ 
jections  d’être  mieux  supportées,  sans  détruire  le  pouvoir 
diarrhéigène. 

Des  filtrats  chauffés  à  izo°  pendant  cinq  minutes  sont 
totalement  inactifs. 

P.  Beamoutier. 
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REVUE  ANNUEI/UE 

LA  THÉRAPEUTIQUE  EN  1929 

le  Dr  P.  HARVIER 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  médecine. 

Médecin  de  l’iidpital  Beaujon. 

Parmi  les  travaux  de  thérapeutique  qui  ont  vu  le 
jour  au  cours  de  cette  année,  les  plus  importants  me 
paraissent  être  ceux  qui  concernent,  d’une  part, 
les  maladies  infectieuses,  et  d’autre  part,  les  mala¬ 
dies  cardiaques,  vasculaires  et  sanguines. 

A.  —  Médications  anti-infectieuses. 

Mode  d'action  de  la  vaccinothérapie.  — 
Dans  un  important  et  très  intéressant  mémoire, 
Teissier.  REIEEY  et  RivawER  {Annales  de  méde¬ 
cine,  février  et  mars  1929,  n^s  2  et  3)  se  sont  efforcés 
de  résoudre  la  question  de  savoir  si  la  vaccinothé¬ 
rapie  dans  les  maladies  infectieuses  a  un  effet  pro¬ 
téinique  banal  ou  un  effet  antigénique  spécifique. 

De  l’étude  expérimentale  de  la  streptobacilline 
dans  l’infection  chancrelleuse  et  de  la  vaccinothé¬ 
rapie  spécifique  au  cours  de  la  fièvre  de  Malte,  des 
méningococcies  et  des  staphylococcies,  les  auteurs 
concluent  qu’il  faut  chercher  la  raison  du  caractère 
tantôt  banal,  tantôt  spécifique  de  la  vaccinothé¬ 
rapie  dans  l’état  de  sensibilisation  du  malade. 

Da  vaccinothérapie  n’est  spécifique  que  si  l’orga¬ 
nisme  est  sensibilisé  vis-à-vis  de  l’antigène,  et  si  le 
sujet  a  acquis  l’état  d’intolérance  qui  lui  permet  de 
réagir  violemment  à  l’introduction  de  la  moindre 
dose  d’antigène,  si  bien  qu’en  somme  le  problème  de 
la  vaccinothérapie  spécifique  est  très  proche  de  celui 
de  la  protéinothérapie  non  spécifique. 

Pour  que  la  vaccinothérapie  soit  efficace,  il  faut 
que  l’infection  évolue  depuis  im  certain  temps.  A  cet 
égard,  l’intradermo-réaction  renseigne  sur  le  degré  de 
sensibilisation  du  malade  vis-à-vis  de  l’antigène  mi¬ 
crobien  homologue.  Plus  l’intolérance  est  grande,  plus 
les  effets  curatifs  seront  certains.  Il  faut  employer  des 
doses  d’antigène  suffisantes  pour  provoquer  des 
phénomènes  réactionnels.  Il  convient  de  pratiquer, 
la  veille  de  l’injection  et  avec  le  même  vaccin,  une 
intradermo-réaction  qui  renseignera  sur  le  degré  de 
sensibilisation  du  malade  et  permettra  de  fixer  la 
quantité  d’antigène  à  inoculer.  Il  faut  augmenter 
rapidement  les  doses  et  suspendre  les  injections  dès 
le  résultat  thérapeutique  obtenu. 

Vaccination  régionale  par  la  porte  d’entrée 
de  l’infection.  —  Une  nouvelle  méthode  d’immuni¬ 
sation  curative  a  été  exposée  par  Poinceoux  {Bull. 
Acad,  de  médec.,  ‘2i  avril  1929,  et  Soc.  méd.  hôp.  Paris, 
1929,  p.  293).  Elle  consiste  à  injecter  dans  le  point 
d’effraction  même  du  germe  infectant  le  vaccin 
correspondant. 
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D’auteur  a  appliqué  cette  méthode  dans  les  diffé¬ 
rentes  maladies  provoquées  par  le  gonocoque,  le  coli¬ 
bacille,  le  staphylocoque,  le  streptocoque,  le  pneu¬ 
mocoque,  mais  cette  application  est  particulière¬ 
ment  intéressante  dans  la  blennorragie  des  deux 
sexes  :  le  vaccin  est  injecté,  chez  l’homme,  finti.s  la 
paroi  urétrale  du  méat,  chez  la  femme  dans  les 
glandes  de  Skène  ou  dans  les  glandes  de  BarthoUn 
ou  au  niveau  du  col  de  l’utérus. 

Ces  injections  provoquent,  après  trente  ou  qua¬ 
rante  minutes,  xme  vive  réaction,  caractérisée  par 
un  frisson  et  tme  température  qui  s’élève  jusqu’à  40" 
en  une  heure  et  demie.  A  cette  réaction  succède  une 
amélioration  qui  dure  mi,  deux  ou  trois  jours.  Puis 
l’injection  est  renouvelée  en  augmentant  la  dose. 
Après  trois  ou  quatre  injections,  le  processus  inflam¬ 
matoire  gonococcique  est  éteint  :  la  température 
revient  à  la  normale  et  les  lésions  régressent  ou 
même  disparaissent. 

D’introduction  du  vaccin  dans  le  tissu  où  a  pénétré 
l’infection  provoque  des  réactions  plus  violentes, 
mais  aussi  plus  efficaces  que  l’inoculation  sous-cuta¬ 
née.  Des  effets  favorables  de  cette  vaccination  se 
feraient  sentir,  même  à  distance,  dans  tous  les  or¬ 
ganes  que  le  microbe  pathogène  contre  lequel  on 
lutte  est  susceptible  d’atteindre. 

Dian,  Poinceoux  et  CoPÉEOVia-CoPÉ  {Soc.  méd. 
hôp.  Paris,  i929)  P-  1002),  en  effet,  déclarent  que  les 
complications  articulaires  de  la  blennorragie  sont 
souvent  guéries  et  toujours  très  améliorées,  en  une 
dizaine  de  jours,  par  la  vaccination  régionale.  Chez 
l’homme,  après  toilette  de  l’urètre  terminal,  anes- 
tliésie  de  la  muqueuse  par  un  tampon  imbibé  de 
novocaïne  à  i  p.  20,  on  injecte  un  quart  de  centimètre 
cube  du  vaccin  de  l’Institut  Pasteur  réparti  par 
moitié  dans  les  deux  versants  du  méat.  Une  réaction 
générale  vive  avec  température  à  400,2  survient  dans 
les  trente  à  quarante-cinq  minutes  qui  suivent. 
D’amélioration  est  manifeste  dès  le  lendemain. 

Chez  la  femme,  l’injection  est  pratiquée  dans  le 
plancher  de  l’urètre  et  dans’ la  saillie  des  glandes  de 
Skène.  Des  injections  sont  répétées  en  augmentant 
d’un  quart  de  centimètre  cube  jusqu’à  100,5,  tous 
les  deirx  ou  quatre  jours.  Quatre  à  six  injections, 
en  moyenne,  sont  nécessaires. 

Sérqthérapiq  antistreptococcique.  —  H.  Vin¬ 
cent  {Acad,  des  sciences,  27  mai  1929)  a  préparé  un 
sérum  thérapeutique  en  partant  de  races  spéciales 
de  streptocoques,  entretenues  sur  des  milieux  spé¬ 
ciaux. 

Ce  sérum  se  serait  montré  efficace  (aux  doses 
moyennes  et  quotidiennes  de  80  centimètres  cubes) 
dans  l’érysipèle  maUn,  dans  l’érysipèle  ombilical  du 
nouveau-né,  dont  on  connaît  la  gravité,  dans  la  fièvre 
puerpérale  à  streptocoques. 

D’action  thérapeutique  se  fait  sentir  vingt-quatre 
à  quarante-huit  heures  après  l’injection  ;  mais  ü  est 
nécessaire,  sous  peine  de  rechutes,  de  maintenir 
les  malades,  trois  ou  quatre  jours,  sous  l’influence  de 
la  sérothérapie. 
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Dans  les  cas  gfaves,  l’injection  doit  être  faite  par 
voie  Veineuse.'-  ■  •  ,  -  r 

Sérothérapie  et  vaccination  antiscurlati- 
neuses  .  —  De  traitement  spécifique  de  la  scarlatine 
est  toujours  à  l’ordre  du  jour.  . 

Nobécour'C;  Martin  et  Bizr  [Soc.  pédiatrie,  1928, 
p.  369)' ont  pu  apprécier  les  bons  effets  du  sérum 
préparé  à  l’Institut  Pasteur,  sérmn  uniquement 
antitoxique,  préparé  suivant  la  technique  améri¬ 
caine.  Ils  ont  réservé  la  sérothérapie  aux  scarlatines 
graves  :  soit  aux  scarlatines  malignes  d’emblée, 
hypertoxiques,  soit  aux  scarlatines  secondairement- 
malignes,  soit  aux  scarlatines  survenant  chez  des 
débilités  (cardiaques,  rénaux,  tuberculeux,  convales¬ 
cents  de  pneumonie  ou  de  rougeole) .  Ils  déconseil¬ 
lent  l'usage  du  sérmn  dans  les  autres  cas,  pour  éviter 
les  phénomènes  de  sensibilisation. 

Da  sérothérapie  améliore  considérablemait  l'état 
toxique  du  début  et  opère  de  véritables  résurrections 
chez  des  malades  gravement  atteints,  dont  l’état 
semblait  désespéré.  Mais  elle  n’a  pas  d’action  sur  les 
complications,  sur  le  syndrome  infectieux  et  septi¬ 
cémique  secondaire. 

CoSTD  [Pratique  méd.  franç.,  192S,  p.  55)  ém.'='‘' 
une  appréciation  semblable.  D’injection  de  sérum 
faite,  à  doses  sufiSsantes,  par  voie  musculaire  et 
veineuse,  transforme,  du  jour  au  lendemain,  l’état 
des-  scarlatines  graves.  Mais  l’intervention  doit 
être  précoce.  Bile  est  inutile  après  le  quatrième 
jour.  Da  sérothérapie  doit  agir  avant  que  la 
toxine  ne  soit  fixée  sur  les  centres,  pour  que  l’anti- 
toxhie  puisse  la  neutraliser.  Il  serait  même  iiossible 
de  réaliser  une  séro-prophylaxie,  par  injection  de 
5  à  10  centimètres  cubes  de  sérum,  laquelle  confére- 
isdt  l’immunité  pendant  une  vingtaine  de  jours. 

Ramon  et  Debré  [Acad,  des  sciences,  i“r  juillet 
1929)  ont  préparé  une  anatoxine,  en  partant  d’un 
filtrat  d’une  culture  de  streptocoque  scarlatineux  et 
entrepris  des  essais  d’immimisation.  Chez  90  p.  100 
des  vaccinés  environ,  la  réaction  de  Dick  devient 
totalement  ou  partiellement  négative. 

Au  récent  Congrès  de  Montpellier  (15-17  octobre 
1929)  où  fut  discutée  la  question  de  l’étiologie,  de  la 
pathogéiiie  et  de  la  physiologie  pathologique  de  la 
scarlatine,  les  rapporteurs  ont  fait  coimaître  leur  opi¬ 
nion  sur  la  valeur  thérapeutique  de  la  sérothérapie. 

Cantacuzène  soutient  que  le  streptocoque  de  la 
scarlatine  et  sa  toxhie  n’ont  aucun  caractère-  spéci¬ 
fique  et  que  le  traitement  de  la  maladie  par  le  sérum 
de  chevaux  immunisés  contre  le  streptocoque  scar¬ 
latineux  ou  contre  sa  toxine  est  à  peu  près  sans  effet 
dans  les  formes  malignes,  h3q)erpyrétiques,  tandis  que 
le  sérum  de  convalescents  donne  de  meilleurs  résultats 
etpermet  de  sauver  les  quatre  cinquièmes  des  malades. 
Cette  constatation  constitue  un  nouvel  argmnent  eu 
faveur  du  rôle  non  spécifique  du  streptocoque.  -Tou¬ 
tefois,  d'après  l'auteur,  la  sérothérapie  antistrep¬ 
tococcique  n’est  pas  négligeable,  parce-  que,  en  cul¬ 
tivant  le  streptocoque -scarlatineux,  on  réalise  peut- 
être  du  même  coup,  dans  ime  certaine  mesure,  la  cid- 
ture  du  virus  spécifique  qui  lui  est  sans  doute  associé. 


SacquépÉE  et  DiÉGEOiS  montrent  qu’un  sérum 
antidreptococciqué  préparé  -àvéê' rin  streptocoque 
de  source  chirurgicale'-(mastcâdite)  peut  être  doué 
d’un  pouvoir  protecteur  à  l’égard  des  streptocoques 
:  càrlatinèüx'  et  d’mi  pouvoir  théfapeutique^â  l’égard 
de  la  scarlatine.^  Ils  ne  trouvent  aucune  différence 
entre  ce  sérum  préparé  à  Tàide  d’une  souche  chirur¬ 
gicale  et  les  sérums  préparés  avec  des  souches  scarla¬ 
tineuses.  ~~ 

P.  TeissiER  et  CoSïE  estiment,  par  contre,  que 
l’étiologie  streptococcique  de  la  scarlatine  est 
étayée  par  des  arguments  suffisamment  probants 
et  que  la  toxine  solublé  du  streptocoque  est  respon¬ 
sable  du  syndrome  morbide  initial  de  la  maladie. 

K.  TodoroviXCH  (de  Belgrade)  appuie  l’efficacité 
de  la  vaccination  antiscarlatineuse,  effectuée  par 
les  toxines  streptococciques  pures  ou  neutralisées  par 
le  sérum.  Da  vaccination  est  mieux  supportée  en 
utilisant  la  toxine  neutralisée  pair  le  sérum  antiscar¬ 
latineux. 

Vaccinothérapie  [de  la  fièvre  de  Malte.  — 
D'extension  delà  mélitococcie -dorme  un  intérêt  par¬ 
ticulier  aux  nouveaux  essais  de  vaccinothérapie. 

DiÈGE  et  CaS'i'ÉRAN  [Gaz,  des  hôp.,  9  jan-vier- 1929) 
rapportent  un  nouveau  cas  de  guérison  de  fièvre  de 
Malte  à  la  s-uite  d'une  unique  mjection  intramuscu¬ 
laire  d’endoiirotéiue,  jpréparée  avec  le  B.  àbortus  de 
Bang,  lequel  possède  la  même  propriété  antigènique 
c|ue  le  B.  melitensis  et  dont  la  manipulation  est  infi¬ 
niment  moms  dangereuse.  Cette  observation  s’ajoute 
à  celles  de  CoüRTOiS-SuFFiT.-  GarniER  et  DiÈGE 
[Bult.  et  Mém.  Soc.  méd.  - Paris,  123  juillet  1926),  de 
CambessédèS  et  Cochez  -  [Rev.  de  méd.  et  d’hyg. 
tropicales,  1928,  n°  4)  pour  démontrer  les  bons  effets 
de  ce  mode  de  vaccinothérapie. 

CambessÉdÈS  et  Garnier  ont  exposé  dans  ce  jour¬ 
nal  [Paris  médical,  23  mars  1929)  leur  concejition 
du  mode  d’action  de  cette-thérapeutique  qui  se-  rap¬ 
proche  de  celle  de  Teissier  et- de  ses  collaborateurs, 
exposée  ci-devant.  Da  vaccûiothérapiê  n’est  efficace 
qu’au  prix  de  réactions  générales  très  intenses  : 
l’infection  ne  tourne  court  qu’à  la  suite  d’ûn  choc 
de  nature  spécifique,  déterminé  par  l’introduction 
du  vaccin.  .  .  .  . 

Da  vaccinothérapie  n’est  efficace  que  si  le  malade 
est  en  état  d’allergie,  état  qu'il  est  facile  d’apprécier 
avec  l’intradermo-réaction.  Dorsque  celle-ci, -.prati¬ 
quée  avec  un-dixième  de  centimètre  cube  d’endopro- 
téine,  est  franchement  positive,  on  peut  mettre  en 
œuvre  la  vaccinothérapie.  Sinon,  celle-ci  ne  domiera 

que  des  résultats  nuis  ou  minimes.  -  . 

Da  dose  à  injecter  par  voie  intramusculaire  varie 
de  quelques  dixièmes, à  un  centimètre  cube^  et  sera 
proportionnée  au  degré  -  de  sensibilisation  cutanée 
constatée  chfjz  le  malade,  de  façon  à  déclencher -  la 
réaction  de  choc  nécessaire.  r  "  -  • 

M.''SbTbor  (de  Tunis)  [Monde  médical,  1929, 
p.  761)  emploie  contre  la  fièvre  de  Malte  de  lait  de 
chèvre,  stériMsé  par  •  tyndallisation-,-  en  injection 
h3q)odennique  quotidienne,  à  la  dose  de  2  centimètres 
cubes  chez  l'enfant  et  de  5  centimètres  cubes  chez 
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l'adultCi  Le  lait  agit  par  choc  colloïdoclasique  et  par 
les  anticorps  qu’il  contient.  Ainsi  est  réalisée  une 
thérapeutique  mixte,  protéinique  et  sérique. 

Nouvelles  méthodes  de  traitement  des  infec¬ 
tions  méningoccociques.  —  L.-L.  Moret  (Thèse 
Paris,  1928)  expose  les  résultats  delà  vaccinothérapie 
par  l’endoprotéine  inéningococc'ique  dans  la  ménin¬ 
gite  cérébro-spinale.  Ces  injections,  pratiquées  par 
voie  intrarachidienne,  sont  inoffensives,  malgré  la 
violence  des  réactions.  On  peut  les  pratiquer,  asso¬ 
ciées  ou  non,à  la  sérothérapie.  En  tout  cas,  l’emploi 
antérieur  de  la  sérothérapie  ne  contre-mdique  pas 
l’usage  des  injections  intrarachidiennes  d’endopro- 
téine.  Ces  injections  ne  sont  efficaces  qu’autant 
qu’elles  provoquent  unr  réaction  générale  intense. 
EUes  agissent  par  choc  protéique  plutôt  que  par 
vaccination  spécifique.  Les  injections  intramuscu¬ 
laires  d’endoprotéme  sont  suivies  d’heureux  effets 
dans  la  ménhigococcémie  et  notamment  dans  la 
forme  pseudo-palustre  qui  succède  à  la  méningite.  - 
Chavany  (Progrès  médical,  1929,  n°  i)  conseille  de 
recourir  à  l’endoprotéinothérapie,  après  échec  de  la 
sérothérapie. 

L’hijection  d’une  solution  à  8  p.  1000  des  albumines 
microbiennes  de  méningocoques  desséchés  dans  le 
vide  est  faite  par  voie  rachidienne,  en  quantité  d’au¬ 
tant  plus  forte  que  le  liquide  renferme  plus  de  pus,  et 
l’on  répète  ces  injections  à  des  doses  progressive¬ 
ment  décroissantes.  Par  voie  intramusculaire,  au 
contraire,  les  doses  doivent  être  progressivement 
croissantes. 

Cette  méthode  est  inactive  dans  les  cas  d’épen- 
dymite  et  de  ventriculite. 

Les  résultats  favorables  sont  observés  entre  le 
dixième  et  le  douzième  jour  dans  les  formes  moyennes 
de  méningite  et  entre  le  douzième  et  le  quinzième 
dans  les  méningococcémies. 

Chavany,  ViVNNiER  et  Bonan  (Bull,  et  Mém.  Soc. 
méd.  hôp.  Paris,  1929,  p.  loii)  préconisent  l’intro¬ 
duction  du  sérum  ou,  de  l’endoprotéine  non  seule¬ 
ment  par  la  voie  lombaire  habituelle,  mais  par  la  voie 
sous-occipitale,  pour  porter  directement  le  médica¬ 
ment  au  niveau  de  la  base  du  crâne,  dans  la  région 
qui  avoisine  le  trou  sous-occipital,  où  de  véritables 
lacs  purulents,  centres  de  résistance  du  méningo¬ 
coque,  sont  circonscrits  fréquemment  par  de  denses 
réseaux  fibrineux. 

De  Laveegne  et  Abee  (Paris  médical,  2  juin  1928) 
ont  exposé  leurs  idées  sur  le  traitement  des  ménin¬ 
gococcémies  par  les  médications  spécifiques  et  par  les 
médications  de  choc,  qui  ne  sauraient  être  considérées 
comme  constamment  efficaces. 

COSTE  (Paris  médical,  22  décembre  1928),  s’ins¬ 
pirant  des  travaux  de  Teissier  et  de  ses  élèves,  admet 
que  toute  substance  capable  de  provoquer  un  choc 
suffisant  et  utilisée  au  moment  où  l’organisme  est 
neÉt^ent  sensibilisé  (pratiquement  après  le  ving¬ 
tième-jour  de  la  maladie),  est  efficace. 

La  éhimiothérapie,  en  l’espèce  les  injections  intra- 
vemeùses  de  trypaflavine,  sont  utiles,  au  début  de 


la  maladie,  à  condition  d’être  faites  à  doses  suffi¬ 
santes  (6  centimètres  cubes  de  solution  au  i/ioo») 
et  répétées  chaque  jour. 

Chavany,  Arnaudet  et  Gaiehard  (Bull,  et  Mém. 
Soc.  méd.  hôp.,  1929,  p.  1056)  rapportent  un  cas  de 
méningite  cérébro-spinale  à  méningocoques  A,  trai¬ 
tée  et  guérie  par  des  injections  intrarachidiennes  de 
tr3q)aflavine.  Des  injections  de  2  à5  centimètres  cubes 
d’une  solution  variant  de  1/500000  à  1/50000  sont 
parfaitement  supportées  par  voie  lombaire  et  même 
par  voie  sous-occipitale. 

Sur  la  vaccinothérapie  par  emploi  des  lysats- 
vaccins.  —  Bezançon,  Con'TE,  Düchon  et  Buc- 
QUOY  (Bull,  et  Mém.  Soc.  méd.  hôp.  Paris,  1919,  p.  149) 
exposent  les  résultats  thérapeutiques  obtenus  avec 
le  lysat-vaccm  anti gonococcique  dans  le  rhmnatisme 
blennorragique . 

L’injection  sous-cutanée  ou  mieux  intramusculaire 
de  doses  journalières  de  i  à  2  et  même  3  centimètres 
cubes  jusqu’à  disparition  des  phénomènes  inflam¬ 
matoires  ne  provoque  qu'une  réaction  locale  peu 
intense  et  une  réaction  générale  pratiquement  nulle. 
L’influence  du  vaccin  sur  l’élément  douleur  est  par¬ 
ticulièrement  rapide,  ce  qui  permet  de  pratiquer  de 
bonne  heure  la  mobilisation  précoce.  L’action  sur 
l’élément  inflammatoire  se  fait  sentir  souvent  pré¬ 
cocement  dans  les  formes  plastiques  pseudo-phleg- 
moneuses.  Les  arthrites  purulentes  aseptiques  peu¬ 
vent  être  asséchées,  tout  comme  les  formes  hydrar- 
tlirodiales,  après  une  douzaine  d’injections.  Dans 
les  arthrites  septiques,  la  vaccinothérapie  est  utile¬ 
ment  associée  à  l’intervention  chirurgicale. 

Bezançon,  Duchon,  Céeice,  Wahe  et  Ragu 
(Ibid.,  1929,  p.  788)  ont  employé,  dans  le  traitement 
des  pleurésies  purulentes  à  germes  variés,  les  lysats- 
vaccins  poly microbiens.  Cette  méthode  de  vaccino¬ 
thérapie  permet,  dans  les  cas  sévères  compliquant 
les  infections  du  parenchyme  pulmonaire,  de  dimi¬ 
nuer  la  septicité  du  pus,  de  refroidir  la  collection  et 
de  retarder  l’intervention,  jusqu’à  ce  que  l’orga¬ 
nisme  plus  résistant  puisse  mieux  la  supporter. 

Dans  les  pleurésies  purulentes  autonomes,  surve¬ 
nant  à  distance  des  lésions  pulmonaires,  cette  mé¬ 
thode  permet  parfoisd’éviter  l’intervention,  la  résorp¬ 
tion  s’effectuant  spontanément  ou  après  ponctions 
évacuatrices.  L’examen  du  pus  montre  des  figures 
de  désagrégation  microbienne,  comparables  à  celles 
qu’on  observe  dans  la  lyse  bactérienne  par  le  bacille 
pyocyanique.  Il  est  nécessaire  de  poursuivre  la  vacci¬ 
nation  jusqu’à  l’assèchement  de  la  plèvre. 

Feandin  et  Duchon  (Ibid.,  1929,  p.  651)  ont  utilisé 
les  lysats-vaccins  pol3miicrobiens  contre  la  grippe. 
En  injection  sous-cutanée,  à  la  dose  quotidienne  d’un 
centimètre  cube  jusqu’à  la  défervescence,  cette 
vaccination  s’oppose  au  développement  des  microbes 
d’infection  secondaire.  Elle  exerce  ime  action  curative 
et  préventive  sur  les  complications  respiratoires  de 
la  grippe.  Les  pulvérisations  intranasales  sont 
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utiles  pour  limiter  l’infeetion  secondaire,  mais  insuf¬ 
fisantes  dans  les  cas  où  il  existe  une  bronchite  géné¬ 
ralisée  ou  un  foyer  de  broncho-pneumonie.  Ces  mêmes 
auteurs  :  ta29>  .p.  iio9)  .vantent  les  bons  effets 

des,  injections  4e  lysats  4é  staphylcæqques  dans  la 


Le  Ci,BRC.(C.  R.  Soc.  biologie,  t.  CI,  p.  649)  montre 
expérimentalement  que  les  anesthésiques  ;  sont  ca¬ 
pables  délibérer  la  toxine  tétanique:  fixée,-sur-,le  cer¬ 
veau.-  ÇeUerci- pourrait  Jtre  neutralisée-par  le  sérum 
spécifi!que„  au  fur.  et  à. mesure  de-  sa- libération. 


vaccins,  dans  la  staphylococcie  superficielle,  épi¬ 
dermique;  J  :c  o;  -  ;  . 

..Traitemerrt  .  de  la  furonpuloae.  ■T—-  Dans._nn 

intéressant  travail,  A.  RAiGA;(Pr«ÿse-?^4ç.,  1929, 
p.  :i87j,  étudie  les 'indications,  les,  techniques  et  les 
résultats  du  .  traitement  ..deS;  . infections .  cutanées 
si^phyloçsacciques,  parle  bactériqphage  de  d’Hérelle. 

;  léauteur.  pïéepnise  r-ernplqi  d’un  -bouillpn:  renfer- 
mant.'Hn-.ba.çtéïiophage  actif  contre  plusieurs  souches 
de  staphylocoques.  -  • 

Le  traitement  est  mixte,  à  la  fois  locabet  général. 
Le  traitem^t  localconsiste  i-»  en  injectionslpcales  en 
nombre  restreint  (une  à  trois  aumaximum),  lesquelles 
provoquent  rapidement  l’ouverture  du  foyer  .  de 
l’anthrax  ;  .af^  .en  pansements,  à  l’aide  de  mèches  im¬ 
bibées  .de -.bactériophage,  dès  ^ue  l’anthrax  est  .ou¬ 
vert.;  ;Le  traitement  .général  consiste  en  injections 
sous-cutanées  de  2.  centimètres -cubes  faites  tous  les 
deux-  jours,  au  nombre  de  quatre  au  maximum. 

Ce  traitement: ne  réussit  que  si  le  sérum  du  malade 
ne.contient  pas  d’antiphages.  La  furonculose  à  répé¬ 
tition.  s.erait.ffuei  .pouri’auteuri,  à  la  présenceti’anti- 
phages  dans  le  sérum -des  sujets  qui  en  sont  atteints, 
L’aètiQn4ubac.tériQphage  serait  annihilée  non  seule¬ 
ment  par  la  présence -de  l’antistaphylo  mais  aussi 
par  celle  de  l’antistreptophage,  qui  lui  est  souvent 
associé.  Dans.les  cas  pu  les-antighages  gênent  l’action 
du  baetériophage,'  l’autohémothérapie  .  constitue  un 
adjuvant:  très  utile  de  .la  .baetéripphagie,  . 

.  Grâce,  à  cette  méthode,  de  traitem.ant, -le.  furoncle 
omlîanthrax-  deviennent-  indolores -très  rapidement, 
leur  évolution  est  accélérée  ;  .11  devient  pp3sible.,d’ex- 
tirper  le  bourbillon:  à  l’aide  d’une  pince,  sans  recou¬ 
rir  à. aucun  débridemait. 

Mll,iAN--(.iSoç.-  Mp,.  .Paris, ,  1929,  p.:  798), ,4e 
son-fiôté.cprptestenontre  Kincisipn -.cliirurgicale  .-des 
anthrax;  ;  qui,:  d’après  lui,  :  guérlsseut  - parfaitement, 
sans.-interveation,  par  ides  palvécisatipus  boriquées 
locales,-  et.  binjectiou  intraveineuse  d’acidé  phos- 
phorique,  spécialement  sous  forme-de  galylj  à  la  dose 
de  oe'’,3P;  médicanae-nfc  qui  est  véritablement  spé- 
■  cifique.dqS'gtaphylocQcçies.  .  ,  ,  ,  ,  -  . 

..-TEaitem.aiit  du- tétanos.  —7-,  H.  Dufour  [S.oa. 
mêd.  hôp.,  1929,  p,  741)  rappelle  la  méthode  de  traite¬ 
ment  préconisée  par  lui  en  1924,  qui  consiste  dans  la 
sérothérapie  .intrarachidienne,  associée  à  la  ehloro- 
formlsation  pendant  l’injection  de-sérum,  et  apporte 
deux,  ■  nouvelles  -  observations  démonstratives  de 
befifiçacité  de  cette  méthode.  D’après  l’auteur,  le 
chlprofoîme  modifie  -la  réceptivité  du  système  ner- 
vcuxrpourles  autiçoips  du  sémm,^^-,,-.  .  ., 

MdîraioijS -et- Ibrahim  Eémai,  .Bey  (Ztêd.y  ■  1929, 
publient  un  cas  de  tétanos  guéri  par  la 
méthode  de  D  afour. 


A  l'occasion  delà  récente  épidémie-de-fièvre -typhoïde 
qui  a.séyidans  la  ré^on.  lyonnaise,  l’emploi  du  sérum 
de-Rodet  a  été.  fort  critiqué, ,  -  •  r-i  - 

.  A.  Dpfourt.  et  Ph.  -Barrae,;,  .:-J.-  C^ttBeR>:  PiG, 
Gravier,  Bertoye  et  (sSoç. 

hôp...  de  Lyon,  i,.ix  18  décembre  iqaS-et:, 5  février 
1929)  . ont  été  unanimes  à  reconnaître -que -le  sérum 
de  Rodet  est  ..dénué,  de,-  toute  -  action-/  -thérapeu¬ 
tique,  qu’il  :est  non  seulement  inefiSoace  et  sans  in¬ 
fluence  sur  les  hémorragies  et  les  rechutes,-  mais 
encore  quhl  n’est  pas  sans  inconvénients;  -en  -raison 
des  accidents  sériques  qui  surviennent  vers  le -troi¬ 
sième  ou  quatrième ,  septénaire,  au. moment  où  la 
maladie  atteint. son  acmé.  Tous  les.médecins  lyon¬ 
nais,  ont  reconnu  la  supériorité  de  la  méthode  de 
Brand  sur  la  sérothérapie.  ,  .  1-'. 

RodEX  [Paris  médical,  27  juillet  1929)  déclare 
cependant  que  si  la  sérothérapie  donne  parfois  dos 
résultats  imparfaits,  cela  tient  à  l’existence -  d’hi- 
fections  associées, -qui,  comme  pour  toutes- les  séro- 
tiiérapies,  annihilent  en  partie  l’action  du  sérum 
spécifique. 

B.  —  Médications  cardio-vasculo-sanguines. 

Sur  l’opothérapie  cardiaque. - Les  théra¬ 

peutes  ne  sauraient  se  désintéresser  des  travaux  pour¬ 
suivis  par  les  physiologistes  sur  la  recherche  des  subs¬ 
tances  cardio-stimulantes,  présentes  dmis  les  fibres 
musculaires  embryonnaires,  qui  constituent  -le  sys¬ 
tème  automatiquedu  cœur.  Voici,  brièvement  -exposé, 
l’esaentiel  de  ces  richarches,  qu’ou  trouvera  longue¬ 
ment  aualyséeî  -U--!',  ui  tri/dl  .TÆ-î-UOT  [Press 
médicale,  g  mai.  1928,  p.:;582)  et  dans -un  autre  tra¬ 
vail  dç^IlAEEïON  [Rev,  prât.  de  biologie  appliquée, 
avril  ;i9.29..;p.  .  97). ,  ,  . 

;  Haberlandt .  (d’Inspruck),:  ÆnU924,  montrait  qu’il 
existe,  dans  l’oreillette  droite  . du  cœur,  de  la.  gre- 
ÙOù.ille,  une  substance  excitante  du  muscle-cardiaque. 
Jendrassik,  la  même  année,  constatait  de  scm  côté 
que.  l’oreillette  droite-  renferme  seule  -  une  hormœie 
cardiaque  active..  Rappelons  que -le -stimulus  car- 
di_aqu.e  ,part  dp  nœud  sinusal de  Keith  ét  Black, -situé 
à  la  jonction  de  l’oreilfette  droite  et  de  la  veine  cave 
supérieure.  .  ... 

-  Demour  -"(yîc.  de  méd.  ■  de  Belgique,- 15  -décembre 
1928)  a  repris,  et  complété  ces- premières  recherches. 
L’oreillette  droite  d’un  lapin;  isolée  et  immergée  dans 
chi  liquide  de  Locke  ,  glucosé  et  osygéné,  se  niet  à 
battre  rythmiquement.  ,Sî  l’on  -immerge  l’ôrettUefcte 
gauche  dans  im  même^miljeu,  eelle-ci- resté  inaefâve 
pendant  loiigtemps;,pais-se  mat  à  battre-'irrégudiiilaé. 
rnent;;  ;4,.  ce.  imomeut, .  si  l’on  œ joute,  au .  niilietis^iÉs'>' 
lequel,iest  plongée  l’orçillette  gauche,  ua  extraiitt^. 
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■nœud  sinusal,  celle-ci,  comme  l'oreillette  droite,  se 
met  à  battre  rythmiquement.  I^es  substances  actives 
du  nœud  de  Keith  n’ont  pas  de  spécificité  zoologique  ; 
elles  agissent  par  voie  humorale  et  non  par  voie  ner¬ 
veuse  sur  le  système  automatique  du  cœur  èt  lui 
doiment  la  propriété  de  se  contracter  rythmiquement 
et  de  répondre  à  l’action  de  l’adrénaline.  Des  subs" 
tances  actives  sont  également  présentes  dans  le  nœud 
de  Tawara,  situé  à  la  base  de  la  cloison  interventri¬ 
culaire,  et  dans  le  faisceau  de  His.  En  somme,  il 
semble  bien  qu’il  existe  dans  le  système  des  fibres  de 
Purkinje  une  substance  active  susceptible  de  régu¬ 
lariser  le  rythme  cardiaque. 

Ces  importantes  démonstrations  physiologiques 
donnent  mie  base  scientifique  solide  à  l’opothérapie 
cardiaque  préconisée  naguère  empiriquement  par 
Renon  et  Martinet.  Des  extraits  de  l’oreillette  droite 
semblent  les  f)lus  actifs.  On  peut  ainsi  prévoir  une 
prochaine  application  thérapeutique  de  l’opothéra¬ 
pie  dans  les  arythmies  par  sclérose  cardiaque  intéres¬ 
sant  les  centres  automatiques  du  cœur. 

Propriétés  hypotensives  dés  extraits  pan¬ 
créatiques  —  Un  certam  nombre  d’auteurs,  dont 
Klemperer  et  Strisower,  en  1923,  avaient  observé 
que  l’insuline  provoque  chez  nombre  de  sujets  hyper¬ 
tendus,  diabétiques  ou  non,  une  chute  de  pression 
pouvant  durer  deux  à  trois  heures  et  que  cette 
action  h3q)otensive  fait  défaut  chez  les  sujets  dont 
la  pression  est  normale. 

^  Kisthinios,  en  1925,  avait  montré  que  l’insuline 
anglaise  non  seulement  abaisse  la  pression  artérielle 
du  chien,  mais  neutralise  l’action  hypertensive  de 
l’adrénaline.  Toutefois  cette  action  n’était  pas  cons¬ 
tante. 

P.  GnEY  et  Kisthinios  (Académie  de  médec.,  27 
nov.  1928:  Soc.  biologie^  1928,  t.XCIX,p.  1840  et  1929, 
t.  C,  p.  971)  ont  démontré,  expérimentalement,  que 
les  extraits  pancréatiques  renferment  deux  subs¬ 
tances,  l’une  hypoglycémiante  (c’est  l’insuline), 
l’autre  hypotensive.  On  peut  séparer  chimiquement 
ces  deux  substances  et  obtenir  un  produit  hypoten¬ 
seur  dénué  de  toute  action  hypoglycémiante. 

Kisthinios,  R.  Giroux  (Acad,  de  médec.,  27  nov, 
1928)  ont  rapporté  des  observations  d’hypertendus 
■artériels  et  d’angineux  améliorés  par  l’usage  de  ce 
nouvel  h3q)otenseur.  Chez  les  premiers,  la  pression 
s’abaissa  habituellement  de  plusieurs  centimètres 
(la  maximaplus  que  la  minima),  et  en  même  temps, 
l’amplitude  des  oscillations  augmenta.  Chez  les 
seconds,  les  crises  ont  disparu  ou  tout  au  moins 
■diminué  d’intensité,  même  lorsqu’elles  existaient 
■depuis  plusieurs  années. 

Cet  extrait  pancréatique,  spécialisé  sous  le  nom 
d’Angioxyl,  s’administre  en  injection  hypodermique 
ou  intramusculaire.  Il  est  titré  en  unités  cUniques 
hypotensives,  chacime  de  ces  imités  correspondant 
à  la  quantité  de  substance  active  qui,  injectée  brus¬ 
quement  dans  la  veine  jugulaire  d’un  lapin  de  2  kilo¬ 
grammes,  provoque  un  abaissement  de  la  pression 
juste  enregistrable.  Ce  produit  peut  être  manié  sans 


précautions  diététiques  spéciales,  puisqu’il  est  dé- 
pounm  de  propriétés  hjrpoglycémiantes. 

M.  VinnARET,  J  USTIN-BEZANÇON  et  C.ACHERA 
(Presse  médic.,  15  mai  1929)  ont  fait  remarquer  que 
cet  extrait  pancréatique  contient  des  peptones,  de 
la  choline  et  des  substances histaminiques,  en  quantité 
suffisante  pour  expliquer  son  effet  h5q)otensif  par 
injection  intraveineuse  chez  l’animal.  Ils  mettent 
en  doute  l'effet  hypotenseur  de  cet  extrait  pancréa¬ 
tique,  admhiistré  en  injection  sous-cutanée,  à  la 
dose  habituelle  de  2  centimètres  cubes,  correspon¬ 
dant  à  20  U.  C.  hypotensives. 

Vaquez,  Giroux  et  Kisthinios,  dans  mi  article 
plus  récent  (Presse  médicale,  2  octobre  1929,  p.  1277) 
affirment  à  nouveau  l’efficacité  de  l’angioxyl  dans  le 
traitement  de  l’angine  de  poitrine  et  précisent  le  mode 
d’emploi  et  la  posologie  de  ce  produit.  En  présence 
de  crises  angineuses,  il  faut  procéder  à  un  traite¬ 
ment  d’attaque,  qui  consiste  en  injections  quoti¬ 
diennes  intramusculaires  de  une  à  trois  ampoules  (soit 
20  à  60  unités  hypotensives),  pendant  quinze  et 
même  vingt  jours  consécutifs  dans  les  cas  rebelles. 
Il  peut  arriver  qu’une  exacerbation  des  crises  sur¬ 
vienne  à  la  deuxième  ou  troisième  injection.  Néan¬ 
moins,  le  traitement  doit  être  poursuivi.  De  traite¬ 
ment  peut  ne  pas  faire  disparaître  à  tout  jamais  les 
crises  angineuses.  Il  peut  y  avoir  un  retour  offensif. 
D’expérience  moiitre  que  l’intervalle  entre  les  crises 
ne  doit  pas  être  trop  prolongé  et  ne  pas  dépasser 
huit  à  quinze  jours. 

Posologie  de  l’acétylcholine.  —  M.  Vieuaret 
et  Justin-Besançon  (Bull,  et  Mém.  Soc.  méd.  hôp. 
Paris,  1929,  p.  525)  estiment  que  la  posologie  de  l’acé¬ 
tylcholine  doit  varier  avec  les  cas  cliniques  ;  dans  les 
artérites,  les  doses  fortes  sont  nécessaires  (osr,2o 
matin  etsoir  pendant  vingt  à  trente  jours  consécutifs, 
puis  pendant  douze  à  dix-huit  jours  par  mois)  ;  dans 
la  claudication  intermittente,  mêmes  doses  pendant 
une  semaine,  puis  os^zo  par  jour,  puis  o?'’,  20  deux  fois 
par  semaine  ;  dans  le  syndrome  de  Raynaud,  o^Eio 
à  osr,20  une  seule  fois  par  jour  suffisent  ;  contre  les 
sueurs  des  tuberculeux,  par  contre,  il  suffit  de  faibles 
doses  (o8‘',o2  à  oBr,o5  pendant  quatre  jours  consécutifs 
puis  un  jour  sur  deux)  ;  dans  le  ramollissement  céré¬ 
bral,  la  dose  de  oB',2o  matin  et  soir  doit  être  injectée,  - 
le  plus  tôt  possible,  après  l’ictus,  pendant  quinze 
jours  consécutifs. 

Dortat-J.acob  (Ibid.,  p.  529)  conseille,  dans  le 
ramollissement  cérébral  par  artérite  syphilitique, 
d’associer  l’acétylcholine  au  traitement  spécifique. 

Traitement  de  la  maladie  de  Raynaud.  — 
M0NIER-V1N.ARD,  Deeherm  et  Beau,  dans  une 
série  de  publications  (Soc.  d’électrothérapie,  18  déc. 
1928  ;  Monde  médical,  15  février  1929  ,•  Gazette  des 
hôp.,  13  mars  1929),  préconisent,  en  dehors  du  traite¬ 
ment  étiologique,  l’emploi  de  la  radiothérapie,  dans 
le  but  d’influencer  les  centres  vaso-moteurs  spnpa- 
thiques  de  la  moelle. 

D’irradiation  porte  sur  chaque  côté  de  la  colonne 
cervico-dorsale  jusqu’à  D,,  en  cas  de  lésions  du 
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membre  supérieur,  et  de  la  colonne  dorso-lombaire  de 
Djo  à  1,5,  en  cas  de  lésions  du  rnembre  inférieur. 
Quatre  à  six  séances  sont  pratiquées,  tous  les  deux 
ou  trois  jours.  A^srès  ime  première  série  d’irradia¬ 
tions,  on  institue  mie  période  de  repos  de  trois  à 
quatre  semaines,  pendant  laquelle  on  met  à  profit 
l'action  vaso-dilatatrice  de  la  diathermie,  et  des 
rayons  infra-rouges  ou  des  hains  de  lumière.  Puis,  on 
renouvelle,  s’il  y  a  lieu,  une  nouvelle  série  d’irradia¬ 
tions.  Dans  les  cas  sérieux,  011  peut  recourir  à  une 
troisième  série,  pour  stabiliser  les  résultats  et  éviter 
les  récidives. 

D’amélioration  se  dessine,  en  général,  après  les 
premières  séances  de  radiothérapie  et  de  diathermie 
et  les  résultats  se  maintiennent  ordinairement. 

'Boras.  (Wiener  mediz.  Wochenschr.,  20  avril  1925'^ 
confirme  les  bons  résultats  du  traitement  par  la  radio¬ 
thérapie  de  la  maladie  de  Raynaud 

Traitement  des  anémies  graves.  —  Bien  que 
les  succès  de  la  méthode  de  Whipple  dans  le  traite¬ 
ment  des  anémies  graves  ne  se  comptent  plus,  de 
nombreux  travaux  ont  été  consacrés,  cette  année 
encore,  à  l’opothérapie  hépatique  considérée  comme 
médication  hématogène.  Plusieurs  questions  intéres¬ 
santes  ont  été  discutées  :  le  mode  d’action  de  roj)0- 
thérapie,  la  valeur  thérapeutique  des  différents 
extraits  hépatiques,  les  insuccès  de  la  méthode,  son 
action  dans  les  s3mdromes  neuro-anémiques. 

O.-ïl. ’W’H.TPVJM  (Journ.  of  the  Amer.  nied.  Assoc., 
22  sept.  1928)  résume  ses  travaux  antérieurs  et 
déclare  que  les  extraits  hépatiques  n’ont  i^as  la 
valeur  thérapeutique  du  foie  total. 

Pour  expliquer  l’efficacité  de  l’opothérapie,  il  faut 
aire  intervenir,  non  pas  une  seule  substance  active, 
mais  un  complexe  de  substances  diverses.  L’anémie 
pernicieuse  apparaît  à  Whipple  comme  rme  maladie 
par  carence,  dans  laquelle  les  substances  nécessaires 
à  la  constitution  du  stroma  globulaire  font  défaut 

L'expérience  lui  a  montré  qu’en  associant  l’injec¬ 
tion  de  fer  aux  substances  hépatiques,  on  renforce 
la  régénération  sanguine,  d’où  l’intérêt  de  la  médica¬ 
tion  mixte,  hépato-martiale. 

Middi,eTon  (même  numéro)  soutient  une  ot^inion 
approchante.  Normalement,  le  foie  sécrète  des  subs¬ 
tances  qui  favorisent  la  maturation  des  mégaloblastes 
et  leur  transformation  en  érythrocytes.  C’est  la 
carence  de  ces  substances  qui  créé  l’anémie  ijerni- 
cieuse . 

L’opothérapie  hépatique,  dans  l’anémie  pernicieuse, 
provoque  unepoussée  très  nette  d’hématoblastes  qui 
toujours  précède  l’augmentation  du  nombre  des 
hématies.  Or,  cette  poussée  fait  défaut  dans  les  ané¬ 
mies  secondaires  ou  symptomatiques,  lorsque  celles- 
ci  ne  réagissent  pas  au  traitement  hépatique. 

A.DAtEAVoWA  [Arch.  dipaiol.  eclin.  med.,  février 
1029)  pense  que  l’opothérapie  hépatique  a  pour  but 
de  s’opjX)ser  à  un  processus  d’hémolyse  et  qu’elle 
n’agit  dans  les  anémies  symptomatiques  que  dans  la 
mesure  où  celles-ci  sont  conditionnées  par  un  pro¬ 
cessus  lîémotytique. 
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Lutrozzi  (Ibid.,  mars  1929)  repousse  également  la. 
théorie  américaine  et,  tout  en  admettant  l’action 
antihémolytique  du  foie  et  en  considérant  que,  chez: 
l’embryon,  l’apparition  de  l’ébauche  hépatique 
coïncide  avec  la  disparition  des  mégaloblastes  du 
sang,  émet  cette  hypothèse  ingénieuse,  que  l’anémie 
pernicieuse  est  peut-être  une  manifestation  d’insuf¬ 
fisance  hépatique  portant  sur  la  fonction  d’arrêt  de 
l’évolution  mégaloblastique. 

P.-B.  WEn;  (Bull.  Soc.  méd..  hôp.  Paris,  1929, 
23.  445)  msiste  sur  ce  fait  que  certames  anémies  de 
Biermer  sont  réfractaires  au  traitement  par  le  foie. 
Dans  ces  ces  d’hépato-résistance,  on  ne  constate 
aucune  amélioration  clinique  ni  hématologique. 

L.  Beum  et  Van  Caueaert  (Ibid.,  p.  774)  ont 
étudié  un  grand  nombre  d’extraits  hépatiques  et 
constaté  que  la  irlutJart  d’entre  eux  sont  dépourvus- 
de  toute  activité  thérapeutique.  Dans  tous  les  cas 
d’anémies  biermériennes  qu’ils  ont  observés,  ils  n’ont 
jamais  constaté  d’échecs  du  traitement  par  le  foie 
de  veau,  correctement  ai^pliqué.  Deux  extraits  hépa¬ 
tiques  leur  ont  paru  d’une  activité  constaiite,  l'ex¬ 
trait  américain  {Lill}')  et  l’extrait  danois  (Bxhepa). 

Dans  les  syndromes  neuro-anémiques,  l'opothé- 
rajîie  hépatique  n’a  pas  toujours  une  action  favo¬ 
rable  sur  les  symptômes  nerveux  associés  à  l’anémie. 
Si  Jacquet  et  Desbucquois  (Bull.  Soc.  méd.  hôp., 
192g,  p.  51)  ont  im  constater  ime  amélioration  des 
deux  ordres  de  symptômes,  comme  Crouzon  et  P.-E. 
Weil  l’avaient  déjà  signalé,  par  contre  Picard,  De- 
REUX  [Bull.  Soc,  méd,  hôp.,  1929,  p.  313  et  577), 
Babonneix  et  PoEEET  (Gaz. hôp.,  1929,  p.  1401)  ont 
pu  constater  une  action  dissociée  de  l’opothérapie. 
Celle-ci  arrête  le  processus  anémique,  mais  n’in¬ 
fluence  en  rien  l’évolution  du  processus  neurologique. 
Faut-il  en  conclure  que  la  dégénérescence  de  la 
moelle  et  l’anémie  sont  indépendantes  et  ne  relèvent 
13as  d’rme  même  cause,  ou  bien  faut-il  admettre  avec 
Crouzon  (Bull.  Soc.  méd.  hôp.,  1929, 2).  634)  que  les 
lésions  médullaires  ne  sont  influeJiçables  qu’à  un 
stade  peu  avancé  de  leur  évolution  et  deviennent 
irrétJarables,  parce  qu’elles  23résentent  un  caractère 
.cicatriciel? 

Traitement  dé  la  polyglobulie.  —  W.  Mac- 
KAY  (The  Lancet,  13  avril  1929,  p.  763),  Vaquez  et 
Mouquin  (Bull,  de  l'Acad.  de  méd.,  7  mai  1929,  p.  583) 
ont  fait  connaître  les  résvdtats  de  leur  pratique  con¬ 
cernant  l’emploi  du  chlorhydrate  de  phénylhydra- 
zme  dans  le  traitement  de  l’érythrémie.  RlvomE 
(Presse  méd.,  4  sept.  1929,  23-  ir53)  consacre  une 
étude  docmnentée  à  l’histoire  ce  cette  drogue,  à  ses 
propriétés  hématolytiques,  à  son  mode  d’action,  à 
sa  toxicité,  à  sa  posologie  et  à  son  mode  d’em23loi. 

Le  chlorhydrate  de  phénylhydrazine  est  à  l’éry¬ 
thrémie  ce  que  le  benzol  est  à  la  leucémie. 

En  raison  de  son  action  toxique  sur  le  foie,  il  faut 
le  manier  avec  beaucoup  de  prudence  chez  les  hépa¬ 
tiques.  A  condition  d’utiliser  des  doses  faibles,  et  de 
les  donner  d'une  façon  discontinue,  on  peut  considé¬ 
rer  son  em23loi  comme  inofîensif. 
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On  coiumence  par  une  dose  quotidienne  de  osf.io 
de  chlorhydrate  cristallisé  (conservé  en  capsules 
gélatinées  pour  éviter  l'oxydation),  donnée  en  deux 
fois,  et  on  suit  l’action  du  médicament  par  des  numé¬ 
rations  globulaires  répétées. 

Quatre  à  cinq  jours  après  le  début  du  traitement, 
apparaît  une  leucocytose  modérée,  qui  précède  de 
quelques  heures  la  chute  des  hématies.  Si  cette  leu- 
cocytose,  symptôme  signal,  n’apparaît  pas,  oh 
augmente  légèrement  la  dose  :  ob>’,i5,  08^,20,  o8r,25 
par  jour.  Mais  il  est  dangereux  de  dépasser  une  dose 
quotidienne  de  osr,3o. 

Le  cliifEre  des  hématies  est,  en  général,  redevenu 
normal  au  bout  d'une  semaine.  Il  convient,  alors,  de 
cesser  l’administration  du  médicament.  Si  l’on  suit, 
par  la  numération,  la  chute  des  hématies,  on  peut 
interrompre  le  traitement  dès  que  leur  nombre 
atteint  6  millions,  car,  du  fait  de  l’élimination  très 
lente  du  médicament,  l’action  globulblytique  se  pour¬ 
suit  encore  pendant  une  semaine.  En  principe,  irar 
conséquent,  le  traitement  peut  être  suspendu  au 
bout  de  huit  à  dix  jours. 

Mais,  co,  ne  l’action  n’est  que  temporaire,  il  est 
nécessaire  de  recourir  à  un  traitement  d’entretien 
qui  varie  avec  chaque  malade,  et  qu’on  ne  j)eut  éta¬ 
blir  que  par  teâtonnement.  Une  dose  de  o'5‘',io  par 
semaine  suffit,  en  géné  .-al,  pour  maintenir  le  malade 
en  bon  état  fonctiomiel.  Il  ést  à  remarquer  que  l’usage 
du  médicament  ne  provoque  aucune  accoutumance, 
même  après  plusieurs  années. 

Un  autre  inconvénient  est  à  signaler  ;  c’est  l’appa¬ 
rition  j)03sible  de  thromboses  veineuses  sous  l’in¬ 
fluence  de  la  médication,  qui,  d’après  Mackay,  pro¬ 
voque  une  augmentation  considérable  du  nombre  des 
plaquettes  sanguines.  Au  surplus,  il  est  facile  de 
prévoir  et  d’éviter  cette  éventualité  en  numérant  les 
plaquettes  et  en  interrompant  le  traitement,  dès  que 
leur  nombre  s’accroît.  D’ailleurs,  ces  thromboses  ne 
s’observent  guère  que  chez  les  sujets  ayant  reçu 
des  doses  fortes,  dépassant  ok'',30  par  jour. 

En  somme,  cette  médication  est  utile  à  connaître. 
Elle  peut  remplacer  avantageusement  la  radiothé¬ 
rapie.  Elle  est  plus  facile  à  mettre  à  œuvre,  moms 
onéreuse,  et  ne  paraît  pas  dangereuse,  si  l’on  s’en¬ 
toure  des  précautions  indiquées. 

C.  —  Médications  nerveuses. 

Nouvelles  médications  des  séquelles  post- 
encéphalitiques.  —  Deux  alcaloïdes,  extraits  de 
plantes  populaires  exotiques,  la  banistérine  et  l’har- 
mine,ont  été  préconisés,  dans  les  pays  de  langue  alle- 
liiànde,  contre  la  rigidité  parkinsonienne. 

La  banistérine  est  un  alcaloïde  extrait  d’une  liane 
de  l'Amérique  du  Sud  {Banisteria  Caapi),  qui  pos¬ 
sédé,  parmi  plusieurs  propriétés  curieuses,  celle 
d’exciter  la  motricité  du  système  nerveux  central. 

Ebwin  et  Schuster  {Deutsch.  med.  Wochens., 

8  dinars  1929),  Schuster  {Mediz.  /TE».,  5  avril  1929, 
P’  550)  ont  employé  cet  alcaloïde  chez  les  parkin- 
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soniens,  soiis  forme  de  chlorhydrate  de  banistérine 
en  solution  à  2  p.  100  à  la  dose  de  oBr.oa  par  injec¬ 
tion  (les  doses  plus  élevées  ne  sont  pas  sans  incon¬ 
vénients).  Un  quart  d’heure  après  l’injection,  le 
malade  éprouve  mie  sensation  de  bien-être  ;  ses 
mouvements  deviennent  plus  faciles  et  plus  régu¬ 
liers  ;  son  système  musculaire  se  débloque,  le  phé¬ 
nomène  de  la  roue  dentée  disparaît.  C’est  avant  tout 
un  médicament  de  l’akinésie,  qui  n’influence  pas  le 
tremblement.  Les  effets  excito-moteurs  se  prolongent 
de  deux  à  six  heures,  puisse  renouvellent  après  chaque 
iijection,  sans  accoutmnaiice.  La  drogue  est  efficace 
chez  les  parkinsoniens  réfractaires  à  l’hyoscine  et 
les  deux  alcaloïdes  peuvent  être  associés  sans  incon¬ 
vénient. 

Brucke  et  Musgnug  {Münch.  med.  Woch.,  28  juin 
1929,  p.  1078),  confirmant  les  travaux  antérieurs  ce 
Wolfers  et  Runipf,  ont  démontré  que  la  banistérine 
avait  même,  formule,  mêmes  propriétés  physiques 
et  chimiques,  même  action  physiologique  qu’un 
autre  alcaloïde,  de  préparation  plus  facile  et  moins 
coûteuse.  Vliarmine,  extrait  d’une  plante  beaucoup 
plus  répandue  en  Asie  occidentale^ et  dans  l’Afrique 
du  Nord  (Pegamum  Hermala). 

Successivement,  Fischer  (Münch.  mediz.  Wo- 
chenschr.,  15  mars  192g,  p.  1172),  RusTipE  (Deitstck. 
med.  Woch.,  12  avril  1929,  p.  613),  PiNÉAS  (Ibid., 
31  mai  1929,  p.  gio)  ont  chez  des  parkinsoniens 
utilisé  l’harmine  sous  forme  dé  chlorhydrate  d’har-' 
mine  (Merck)  en  solution  à  2  p.  100,  en  .injections 
sous-cutanées,  à  la  dose  de  oS‘’.o2  tous  les  deux  jours. 
Des  observations  de  ces  auteurs,  ou  petit  conclure 
que  l’harmine  possède  la  même  action  que  la  banis¬ 
térine  sur  la  rigidité  parkinsonienne.  La  médica¬ 
tion  est  inefficace  23ar  voie  buccale.  Mouzon  (Presse 
médicale,  21  août  1929,  p.  1088)  a  consacré  im 
article  très  documenté  à  ces  nouvelles  thérapeuti¬ 
ques  de  l’akinésie  parkinsonienne. 

Aeajouanine,  Horovitz  et  Gopcevitch  (Soc. 
neiwol.,  8  nov.  1928)  ont  traité,  par  des  injections 
intraveineuses  de  sulfate  d’atropine  allant  de  im  demi 
à  2  milligrammes,  un  cas  de  dysrythmie  respira¬ 
toire  post-encéphalitique  et  ont  obtenu  en  quelques 
jours  la  sédation,  puis  la  disparition  persistante 
des  ces  troubles. 

Médications  antalgiques.  —  Busscher  (Joiivn. 
de  neiirol.  et  de  psychiatrie,  n»  2,  février  1929),  en  par¬ 
tant  de  cette  constatation  que  les  ouvriers  intoxi¬ 
qués  par  le  trichloréthylène  présentent,  entre  autres 
troubles,  une  anesthésie  de  la  branche  sensitive  du 
trijumeau,  eut  l’idée  d’essayer  ce  produit  dans  le 
traitement  de  là  névralgie  faciale.  Le  mode  d’emploi 
est  le  suivant  :  inhalation  de  25  gouttes  trois  fois 
par  jour  ou  ingestion  de  osr,25  par  jour,  en  capsules 
gélatinisées.  Les  résultats  seraient  bons  dans  la  moi¬ 
tié  des  cas,  spécialement  dans  les  névralgies  essen¬ 
tielles;  de  date  résente. 

A.  ZiMMERN  (Le  Progrès  médical,  8  juin  192g)  con¬ 
sacre  un  intéressant  article  à  V Introduction  électro¬ 
lytique  des  médicaments  analgésiques.  L’ionothérapie 
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utilise  soit  des  anesthésiques  :  moipliine,  cocaïne, 
stovaïne,  etc.,  soit  des  nalgésiques  :  quinine,  aconi- 
tine,  salicylate  de  soude,  litliiutn,  caiciiun,  radium,  etc. 
I<a  technique  ne  diffère  des  applications  galvaniques 
ordinaires  que  par  l’imprégnation  des  électrodes¬ 
spongieuses  par  des  solutions  médicamenteuses  qu’il 
convient,  suivant  leurs  signes,  de  relier  au  pôle 
convenable  :  les  unions  au  pôle  — ,  les  catliions  au 
pôle  -f.  ha  technique  est  très  importante,  de  façon 
à  éliminer  les  ions  parasites  qui  peuvent  gêner  l’in- 
troducüon  de  l’ion  actif. 

Traitement  des  douleurs  viscérales  par  les 
injections  intradermiques.  —  Les  travaux  mo¬ 
dernes  sur  le  mécanisme  des  douleurs  viscérales  on^ 
conduit  à  des  essais  thérapeutiques,  qui  ont  été 
■exposés  par  LEMaire,  (de  Louvain)  dans  plusieurs 
conférences  faites  pendant  l’hiver  1 928  à  la  Faculté 
de  médecine  de  Paris,  puis  par  A.  LiCHTWi'rz  [Thèse 
de  Paris,  I929),Sicard  et  LiceTutitz  (Presse  média. ^ 
J929,  p.  545), Huet  {Journal  médical  de  Lyon,  1929’ 
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Les  physiologistes  admettent  le  mécanisme  phy¬ 
sio-pathologique  suivant  des  douleurs  viscérales  : 
une  incitation,  partie  du  viscère,  est  transportée  vers 
^e  .système  cérébro-spinal  par  le  sympatliique,  puis  se 
réfléchit  sur  le  territoire  cutané,  qui,  embryologique- 
ment,  correspond  au  viscère.  Le  sympatliique  est 
donc  l’agent  de  liaison  entre  le  viscère-et  la  moelle,  et 
c’est  dans  le  but  d’agir  sur  cette  voie  de  conduction 
qu’ont  été  proposées  les  interventions  chirurgicales 
bien  connues,  telles  que  les  ramisections,  les  éner¬ 
vations  viscérales,  ou  l’anesthésie  paravertébrale 
des  rami  communicantes  et  des  ganglions  s}anpatlii- 
ques  paravertébraux. 

Lemaire  eut  l’idée  d’injecter,  dans  le  derme  de 
la  zone  cutanée  de  projection  du  viscère  douloureux, 
■des  substances  analgésiantes,  telles  que  la  novocaïne, 
pour  calmer  les  douleurs  viscérales.  Cette  anesthésie 
sous-cutanée  n’agit  que  dans  les  douleurs  végéta¬ 
tives.  Elle  est  inefficace  dans  les  douleurs  cérébro- 
spinales.  Lemaire  fait  usage  d’une  solution  de  novo¬ 
caïne  à  0,50  p.  100,  mais  Sicardet  Lichtwitz  ont  fait 
remarquer  qu’on  peut  obtenir  des  résultats  ana¬ 
logues  avec  ime  solution  alcaline,  avec  l’eau  distillée, 
où  avec  n’importe  quelle  drogue,  à  condition  qu’elle 
ne  soit  pas  acide,  et  pourvu  que  l’injection  soit  stricte¬ 
ment  intradermique.  C’est  d’ailleurs  vraisemblable¬ 
ment  par  ime  action  sur  le  derme  que  s’expliquent 
ïes  effets  de  ces  vieilles  médications,  telles  que  les  cau¬ 
tères  ou  des  applications  dé froid  (vessie  de  glace),  ou 
de  chaleur  (cataplasmes),  dans  la  plupart  des  névral¬ 
gies. 

Traitement  de  l’incontinence  d'urine.  — 
L’incontinence  d’urine,  qui  constitue  une  si  pénible 
infirmité  au  cours  des  maladies  nerveuses,  peut  être 
guérie,  d’après  CAFFâ,  Baingeas  et  Conisa  (Presse 
médic.,  14  sept,  1929,  p.  1202)  par  mie  série  d’injec¬ 
tions  intraveineuses  d’urotropine,  à  la  dose  de  2  à 
4  grammes  par  jour,  en  solution  au  1/5®  (i  gramme 
d’urotropine  pour  5  centimètres  cubes  d’eau).  La 


guérison  peut  être  complète  et  définitive.  Dans  les 
cas  les  moins  favorables,  le  résultat  se  maintient 
seulement  pendant  la  durée  du  traitement. ,  Les  au¬ 
teurs  pensent  que  la  formaldéliyde,  en  irritant  la 
muqueuse  vésicale,  réveille  les  contractions  de  la 
vessie.  Les  centres  autonomes  des  parois,  une  fois 
mis  en  branle,  continuent  à  fonctionner  et  déclenchent 
les  autres  réflexes  nécessaires  à  la  miction. 

D.  —  Intoxications  médicamenteuses. 

Accid  nts  postarsénobenzoliques.  —  Fieeioe 
(Thèse  Paris,  1929,  Amette  édit.)  a  consacré  une 
intéressante  étude  aux  ictères  parathérapeutiques, 
sur  la  patliogénie  desquels  l’accord  est  loin  d’être 
unanhne.,  Il  semble  qu’une  seule  tlréorie  pathogé¬ 
nique  ne  puisse  expliquer  tous  les  cas.  Pour  les  uns, 
il  s’agit  d’ictères  syphilitiques  (réaction  d’Herxliei- 
mer)  et  la  continuation  du  traitement  arsenical  s’im¬ 
pose.  Pour  d’autres,  il  s’agit  d’ictères  infectieux 
réveillés  par  le  traitement  arsenical  (biotropisme). 
Pour  d’autres,  enfin,  il  s’agit  d’ictères  toxiques  d’ori¬ 
gine  médicamenteuse.  La  clhiique  est,  d’après  l’au¬ 
teur,  le  plus  souvent  impuissante  à  fixer  la  pathogé¬ 
nie  d  un  cas  domié,  si  bien  que  la  conduite  à  tenir 
doit  être  très  prudente.  Le  médicament  qui  a  dé¬ 
clenché  l’ictère  est  à  supprüner  et,  si  le  traitement 
antisyplûlitique  s’impose,  c’est  au  mercure  et  au 
bismutli  qu’il  est  préférable  de  recourir. 

A.  JACQUEEIN  (Soc.  méd.  /iop.,  1929,  p.  8)  rapporte 
un  nouveau  cas  d’agraniflocytose  avec  angine  nécro¬ 
tique  et  diminution  des  polynucléaires,  survenu 
après  traitement  novarsenical,  qui  s’ajoute  à  ceux 
déjà  publiés. 

Aubertin,  BeancsTEIN  et  LEHMann  (Soc.  méd. 
hôp.,  1929,  p.  678)  indiquent  que  ce  syndrome  d'agra- 
nulocytose  peut  s’observer  chez  les  syphilitiques, 
non  seulement  à  la  suite  du  novarsénobenzol,  mais 
à  la  suite  d’injections  d’acétylarsan  et  même  de  sels 
de  bismuth  solubles. 

Mouquin  et  Feeury  (Ibid.,  p.  693)  rapportent, 
de  leur  côté,  un  cas  fruste  d’agranulocytose,  terminé 
par  la  guérison,  après  quatre  injections  d’un  sel  bis- 
mùtliique,  dont  la  nature  n’est  pas  précisée. 

E.May,  Kapean  et  BoegeRT  (Soc.méd.  hôp. Paris, 
1929,  p.  646)  signalent  im  cas  de  néphrite  aiguë 
arsénobenzolique,  complication  d’ailleurs  exception¬ 
nelle,  chez  une  femme  ayant  reçu  deux  injections  dé 
O®’',  15,  puis  une  injection  de  ok’',30  de  novarséno¬ 
benzol.  Cette  néphrite  s’accompagna  d’une  azotémie 
élevée  (58’’,26)  et  se  termina  par  la  guérison.  Bn 
même  temps  que  cette  azotémie  aiguë,  existait  une 
rétention  chlorurée  dans  le  sang. 

Toxicité  de  Fatophan.  —  L’atophan  est  cou¬ 
ramment  utilisé  dans  le  traitement  de  la  goutte  et 
de  certains  rhumatismes  chroniques,  comme  médi¬ 
cament  uiicolytique.  Si  certains  malades  peuvent 
absorber,  pendant  plusieurs  années,  sans  inconvé¬ 
nients,  des  doses  énormes  d’atophaii,  il  en  est  d’autres 
qui,  après  l’usage  de  doses  minimes  (quelques 
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grammes),  présentent  des  accidents.  L’an  dernier, 
Movzon  {Presse  médicale,  3  octobre  1928)  signa¬ 

lait  l’action  nocive  sur  le  foie  des  dérivés  de  la  plié- 
nylquinoline.  Cette  année,  Lvans  et  SpENCE  (The 
Lancet,  6  avril  1929)  revieiment  sur  la  question  :  le 
plus  fréquent  des  accidents  est  l’érythème  scarla¬ 
tiniforme  ou  urticarien,  transitoire  et  bénin.  Plus 
sérieux  est  l’ictère  de  type  catarrhal,  durant  deux  à 
trois  semaines.  Dans  certains  cas,  non  exceptionnels, 
on  a  vu  survenir  un  ictère  grave,  avec  atrophie  jaune 
aiguë  du  foie,  terminé  par  la  mort. 

L’atophan  n’est  donc  pas  un  médicamait  inoffen¬ 
sif.  Certains  corps  hépato-toxiques,  ictérigènes,  sem¬ 
blent  se  constituer,  dans  certaines  conditions,  par 
oxydation  du  noyau  quinolique.  Il  faut  tâter  la  sus¬ 
ceptibilité  des  malades,  en  commençant  par  des  doses 
modérées,  suspendre  la  médication  en  cas  d’accidents 
cutanés,  ou  d’inappétence,  signe  prodromique  de 
l'ictère.  Eït,  bien  que  l’atophan  soit  im  remarquable 
cholagogue,  on  doit  ne  le  prescrire  qu’avec  une 
extrême  prudence  dans  les  cas  d’ictère  catarrhal,  où 
son  emploi  a  été  conseillé. 

Toxicité  d.0  l’ergostérol  irradié.  — ■  Nous 
avons,  dans  la  revue  de  l’an  dernier,  exposé  les 
acquisitions  nouvelles  concernant  l’emploi  des  subs¬ 
tances  irradiées  et  spécialement  de  l’ergostérol  dans 
le  traitement  du  rachitisme. 

Un  certain  nombre  de  recherches  expérimentales, 
faites  en  Allemagne,  et  d’observations  cliniques,  éma¬ 
nant  de  médecins  américains,  exposées  en  détail  par 
Mouzon  (Presse  médicale,  5  déc.  1928,  p.  1546),  ont 
attiré  l'attention  sur  les  dangers  des  fortes  doses  de 
ce  médicament.  Les  animaux  de  laboratoire,  rece¬ 
vant  une  dose  quotidienne  de  2  à  4  milligrammes,  suc¬ 
combent  au  bout  de  quelques  jours,  après  avoir  pré¬ 
senté  une  diarrhée  mtense  et  un  fort  amaigrissement. 
A  l’autopsie,  on  constate  des  lésions  de  calcification 
dans  la  plupart  des  tissus,  dans  les  muscles,  les  vais¬ 
seaux,  les  différents  viscères.  Des  enfants  tubercu¬ 
leux  paraissant  justiciables  des  rayons  ultraviolets, 
ont  présenté,  à  la  suite  de  cette  médication,  des  acci¬ 
dents  d’intolérance  digestive,  avec  anémie,  et  des 
troubles  urinaires;  albuminurie,  cylindrurie  et  anurie. 

Hess  et  Lewis  (J.  of  the  Amer.  med.  Assoc.,  1 5  sept. 
1928,  p.  783)  ont  noté,  chez  des  enfants  racliitiques 
traités  par  l’ergostérine  irradiée,  une  augmentation 
onsidérable  du  taux  de  la  calcémie  et  de  la  phospha¬ 
témie,  provoquant  dans  le  squelette  une  précipita¬ 
tion  du  calcium  dépassant  notablement  le  but  théra¬ 
peutique  et  se  rapprochant  des  calcifications  obser¬ 
vées  chez  les  animaux  d’expérience. 

Simonnet  et  Tjvnret  (Presse  méd.,  10  avril  1929, 
p.  468)  ont  repris,  au  point  de  vue  expérimental,  cette 
question  de  là  toxicité  de  l’ergostérol  irradié.  Ils  con¬ 
cluent  que  ces  accidents  sont  dus  à  des  produits  de 
transformation  de  l’ergostérol,  qui  premient  naissance 
à  la  suite  d’une  irradiation  trop  prolongée.  D’après 
eux,  l’ergostérol  n’est  pas  toxique,  même  à  une  dose 
équivalente  à  5  000  fois  la  dose  active,  si  le  produit 
n’a  subi  qu’un  minimum  d’irradiation. 

Il  importe  d’utiliser  un  produit  biologiquement 
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titré,  comme  l’ont  réclamé  LESnE,  R.  CeÉment  et 
Simon  (Bull.  Acad,  méd.,  31  jullet  1928),  de  ne  pas  dé¬ 
passer  les  doses  quotidiennes  de  i  à  4  milHgrarnmes 
chez  l’enfant,  de  4  à  6  milligrammes  chez  l’adulte,  et 
d’administrer  le  médicament  d’une  façon  discontinue. 

Toxicité  du  tartrate  d’ergotamine.  — 
M.  LabbE,  Justin-Besançon  et  Gouyen  (Bull.  Soc, 
méd.  hôp.,  1929,  p.  429)  signalent  des  accidents  consé¬ 
cutifs  à  l’emploi  du  tartrate  d’ergotamine  dans  le 
traitement  de  la  maladie  de  Basedow. 

Chez  xme  malade  ayant  reçu,  pendant  trois  jours 
consécutifs,  une  injection  intramusculaire  d’im  demi- 
milligramme  de  tartrate  d’ergotamine,  ils  ont  observé 
une  crise  angineuse  dans  les  heures  qui  suivaient 
chaque  injection.  Une  autre  malade  est  morte  de 
syncope  le  soir  de  l’injection. 

A.  Tzanck  (Ibid.,  1929,  p.  495)  estime  'que  cette 
préparation  n’est  pas  dangereuse  à  la  dose  journa¬ 
lière  de  6  milligrammes  per  os  ou  de  deux  injections 
sous-cutanées  d’un  demi-milligramme  par  centimètre 
cube,  chez  les  sujets  indemnes  de  tares  organiques. 
Par  contre,  dans  les  cas  graves  de  maladie  de  Base¬ 
dow,  surtout  compliquées  de  défaillance  cardiaque, 
il  faut  tâter  la  susceptibilité  des  malades,  commen¬ 
cer  par  des  doses  faibles  (injections  sous-cutanées 
d’im  quart  et  même  d’un  huitième  de  milligramme) 
et  ne  recourir  aux  doses  plus  élevées  que  si  les  pre¬ 
mières  ont  été  tolérées. 

Aedersberg  et  Forges  (Bull.  Soc.  méd.  hôp.  Paris, 
séance  du  18  oct.  1929)  font  remarquer  que  les  doses 
utilisées  par  M.  Labbé  dans  le  goitre  exophtalmique 
sont  trop  fortes  et  qu’il  nefaut  pas  dépasser  unquart 
de  milligramme  par  cette  voie,  ni  2  à  3  milligrammes 
par  voie  buccale. 

WEISSMANN  Netter  (Bull.  Soc.  méd.  hôp.,  1929, 
p.  909)  rapporte  un  cas  de  guérison  d’une  hydar- 
throse  périodique,  rebelle  à  tous  les  traitements  clas¬ 
siques,  à  la  suite  de  sept  injections  sous-cutanées 
d’un  demi  milligramme  de  tartrate  d’ergotamine 
pratiquées  tous  les  deux  jours. 

E.  —  Divers. 

Traitement  des  pleurésies  purulentes  tuber¬ 
culeuses.  —  D’intéressantes  discussions  ont  eu 
lieu,  dans  ces  deux  dernières  années,  sur  la  conduite 
à  tenir  dans  la  pleurésie  purulente  tuberculeuse. 

M.  Renaud  (Soc.  méd.  hôp.,  13  avril  1928)  réclame 
pour  elle  le  même  traitement  que  pour  la  pleurésie 
purulente  banale,  c’est-à-dire  la  pleurotomie  sys¬ 
tématique  et  précoce,  suivie  de  lavage  et  de  drainage 
de  la  plèvre,  mais  la  plupart  des  phtisiologues  ne  par¬ 
tagent  pas  cette  opinion. 

A  la  suite  des  discussions  soulevées  à  la  Section 
d'études  scientifiques  de  l'Œuvre  de  la  tuberculose 
(séances  des  9  juin  1928,9  mars  et  13  avril  1929),  q 
semble  que  l’accord  soit  fait  sur  les  points  suivants, 
tout  au  moins  entre  les  médecins  :  la  pleurotomie  est 
une  méthode  d’exception.  Elle  ne  doit  s’appliquer 
qu’aux  pleurésies  purulentes  tuberculeuses  surin- 
fectées  par  des  germes  pyogènes  banaux,  tandis  que 

49-9********* 


PARIS  MEDICAL 


4^0 

ïes  épairchemeiits  pufiforines  tuberculeux  sont  jws- 
tfciâMes,  jjouT  Eüss,  Sergent,  Bezajrçon,  h.  Bernard. 
Éist,  Goureoux,  etc.,  de  ironctions  sui\de.s  d'injec¬ 
tions  d’air  ou  de  liquides  modificateurs.  Ba  plupart 
préfèrent  aux  réinsufilations  gazeuses  leS  injections 
d’huile  de  parafiSne  pure  ou  légèrement  encalvptolée. 

Bes  pTeuréstes  lîurulentes  chroniques  tuberculeuses 
constituent  ainsi  la  principale  indication  de  l’oléo- 
thorax,  dont  CoURCOÜXet  Bidermann  {Paris  inédic., 
5  janvier  1929),  J.  Fontaine  {T/i.  Paris,  1929) 
précisent  la  technique  et  résuirieiit  les  effets  obtenus 
lïoû  seuleiiient  dans  les  pleurésies,  mais  dans  la  sym¬ 
physe  pleurale  progressive,  dans  le  coliapsus  pul¬ 
monaire  insuffisant  âu  cours  du  pneumothorax  thé¬ 
rapeutique.  etc. 

M.  ISEEIN  {Soc.  ét.  SC.  de  l'ÇEiivre  de  la  tubercuL, 
13  avril  1929)  expose  les  idées  d’Archibald  (de  Mont¬ 
réal)  et  considère  que  le  traitement  médical  "doit 
céder  le  pas  au  traitement  chirurgical  et  spécialement 
à  la  thoracoplastie  extrapleurale  de  SauerbmcR,  dans 
tous  les  cas  où  il  existe  une  fistule  broncho-pleurale 
et  où,  par  conséquent,  la  surinfection  est  à  craindre. 
B6rard  et  GuieeeminoT  {Presse  méd.,  10  juillet  1929) 
expriment  une  opinion  analogue  et  Bérard  la  déve¬ 
loppe  dans  son  rapport  au  XXXVI IP  Congrès  de 
chirurgie  (Paris,  oct.  1929). 

Signalons  enfin  les  excellents  résultats  obtenus 
par  Kindberg  et  Roger  de  Véricotirt  {Soc.  méd. 
hôp.,  1929,  p.  315)  par  les  injections  intrapleurales 
de  sanocrysine  dans  des  jiyopneumothorax  inta¬ 
rissables. 

fl ouvelles  méthodes  de  traitement  del’ulcus 
gastro-dnôdénal.  —  La  diversité  des  traite¬ 
ments  proposés  dans  ruions,  durant  ces  dernières 
années,  a  sa  raison  d’être  dans  la  diversité  des  opi¬ 
nions  touchant  la  genèse  de  la  lésion  ulcéreuse. 

Les  partisans  de  la  théorie  do  l’autodt, gestion 
restent  fidèles  à  la  méthode  de  l’Iiyperneutralisation 
défendue  par  Sippy.  Dailleurs  le  traitement  par  les 
alcalins  semble  encore  justifié  par  les  travaux  de 
Balint  qui  a  montré  que  l’iilcus  gastrique  coexiste 
avec  une  acidification  de  l'organisme  mesurable  par 
le  nombre  de  jours  néccssairc.s  ])our  alcalini.ser  les 
urines  à  l’aide  d’une  do.sc  quotidienne  définie  d’al- 
calms. 

L.  vSahm  {Denis.  .4rch.  /.  klin.  Med.,  oct.  1928, 
nos  2  et  soumet  ses  malades  au  repos  au  lit  et  leur 
donne  toutes  les  deux  heures  un  mélange  à  parties 
égales  de  carbonate  de  chaux  et  de  magnésie  calci¬ 
née,  en  mesurant  le  fH  des  urines  trois  fois  jiar  jour. 
Il  constate  qu’une  dose  quotidienne  de  20  grammes 
d’alcalins,  pendant  neuf  à  seize  jours,  est  nécessaire 
pour  alcaliniser  les  urines  chez  les  ulcéreux,  tandis 
que  îù  grammes  suffisent,  pendant  cinq  à  dix  jours, 
chez  les  .gastropathes  sans  ulcère,  pour  obtenir  cette 
alcaiiiilsation.  Les  douleurs  disi5arai.s,sent  en  même 
temps  que  la  réaction  acide  des  urines.  Zimnistsky, 
dès  1927,  avait  préconisé  pour  réduire  l’acidose,  qui, 
d’après  lui,  joue  un  rôle  imiiortant  dans  la  patho- 
géhie.des  ulcères  gastriques,  l’enqiloi  de  l’msulme, 
a.ssociée  aux  injections  intraveineuses  quotidiennes 
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de  20  centimètres  cubes  de  bicaihonate  de  soude  à 
S  p.  100,  et  G.  RECh'!’  {Kïinisch.  Wochenschr.,  ig  mars 
1929),  imbu  des  mêmes  idées,  traite  les  ulcéreux, 
dans  le  but  de  provoquer  une  insulinémie  réaction¬ 
nelle,  en  leur  administrant  par  la  bouche  des  solu¬ 
tions  concentrées  de  sucre  (50  à  80  grammes  dans  ’ 
200  à  250  centimètres  cubes  d’eau  ou  de  lait  deux  à 
trois  fois  par  jour)  quinze  à  vingt  mhiutes  avant  les 
prmcipaüx  repas.  Par  ailleurs,  ses  malades  sont 
somnis  à  un  régime  mixte.  Sans  autre  médicament,  et 
mènent  leur  vie  ordinahe.  Fn  deux  ou  trois  jours,, 
cette  thérapeutique  détermine  souvent  une  sédation, 
parfois  complète,  des  douleurs  gastriques. 

M.  Cerf  {Bruxelles  méd.,  1929,  p.  1929  ;  Soc.  belge  de 
gastro-eniêrol.,  21  avril  1929),  partant  de  Cette  idée 
que  l’ulcère  n’est  qu’une  localisation  d’une  maladie 
générale,  préconise  l’emploi  de  l’autohémothérapie, 
qui  agirait  sur  la  douleur  d’une  façon  remarquable, 
sans  modifier  le  chimisme  gastrique. 

.  L.  Martin  {Arch.  of  internat.  Med.,  3  mars  1929) 
traite  rulcuspar  des  injections  de  protéines  de  lait 
imrifiées,  faites  par  voie  intramusculaire,  à  la  dose 
de  10  centimètres  cubes,  tous  les  deux  à  sept  jours- 
Là  encore,  le  premier  .symptôme  qui  disparaît  est  la 
douleur.  Les  hémôn-agies  occultes  cèdent  souvent 
très  vite.  Les  symptômes  radiologiques  et  le  chi¬ 
misme  gastrique  ne  sont  pas  influencés. 

Traitement  des  rhumatismes  chroniques.  — 
Forestier  {Soc.  méd.  hôp.,  1929,  p.  323)  a^  utilisé 
contre  le  rhumatisme  chronique  un  sel  d’or  soufré, 
l’aurothioproiianol  sulfonate  de  sodium,  proposé  en 
1927  par  A.  Lumière  et  Perrüi,  très  soluble  dans 
l'eau,  et  renfermant  environ  50  p.  100  de  son  poid.s. 
d’or  métallique. 

Ce  sel,  moins  toxique  et  plus  maniable  que  la 
sanocr3'^sine,  peut  être  injecté  par  voie  intramuscu¬ 
laire.  Les  injections  sont  pratiquée.s,' à  la  dose  de 
ok*’,25  de  sel,  dissous  extemporanément  dans  une 
solution  chlorurée  sodiqne,  tou.s  les  cinq  à  sept  jours, 
suivant  les  réactions  des  malades,  par  série  de  dix  à 
douze,  puis  renouvelées,  s’il  y  a  lieu,  après  un  repos 

Par  cette  méthode  ont  été  traités  15  cas  de  poly¬ 
arthrites  défonnàntes,  ai’ec  poussées  fébriles,  atteinte 
de  l’état  général  et  anémie,  rebelles  aux  traitements 
les  plus  variés  :  soufre,  iode,  inésothorium,  vaccins,  etc- 
L’amélioration  a  été  manifeste,  dans  la  plupaft  des 
cas,  tant  au  point  de  vue  local  qu’au  point  de  vue 
général. 

FI.  Dausset  et  Massina  ont  exposé  dans  ce  jour¬ 
nal  {Paris  médical,  13  juillet  1929,  21.  43)  les  résul¬ 
tats  qu’ils  ont  obtenu^  par  les  injections  sous-cuta¬ 
nées  d’émanation  de  radium  et  de  thorium  entraînées 
par  l’oxygène  (oxyradon  et  oxythoron)  dans  diffé¬ 
rentes  variétés  de  rhumatisme  chronique.  Cette  mé¬ 
thode  semble  influencer  les  rhumatismes  infectieux  , 
et  le  rhmiiatisme  goutteux,  beaucoup  plus  que  le 
rhumatisme  chronique  déformant. 

Données  nouvelles  sur  l’insuline.  —  L’injec¬ 
tion  de  l’insuline  en  suspension  huileuse  a  été  pré¬ 
conisée  par  LeyTon  {Bull.  Soc.  méd.  hôp.,  1929,. 


RIBADEAU-DUMAS,  MATHIEJ  et 

p.  779).  Sous  cette  forme,  l'insuline  est  absorbée  de 
façon  plus  lente  et  plus  prolongée  ;  les  accidents 
d’hypoglycémie  sont  évités  et  les  inconvénients  des 
injections  quotidiennes  multiples  sont  supprimés. 

Après  avoir  essayé  différentes  huiles,  l’auteur  s’est 
arrêté  à  l’huile  de  ricin,  qui  peut  tenir  en  suspension 
100  unités  par  centimètre  cube.  Cette  huile  étant 
particulièrement  visqueuse,  doit  être  tiédie  avant 
l’injection,  pour  la  rendre  plus  fluide.  I<’injection 
est  faite  sous  la  peau  et  non  dans  les  muscles,  et  pra¬ 
tiquée  le  matin  avant  le  lever  du  malade.  I,es  résul¬ 
tats  obtenus  semblent  tout  à  fait  favorables  à  ce 
mode  d’administration. 

Chabanier  et  ses  collaborateurs  {Presse  médi¬ 
cale,  1929.  p.  767)  reviennent  sur  la  question  du 
degré  de  purification  des  préparations  d’insuline. 
Tout  progrès  dans  la  purification,  disent-ils,  dimi¬ 
nue  la  marge  de  sécurité  dans  Tadmmistration  de 
l’insuline,  en  diminue  par  suite  la  commodité  d’ap¬ 
plication  et,  par  ricochet,  l’efiBcacité,  et  le  médecin 
se  trouve  amené  à  limiter  les  doses,  pour  réali¬ 
ser  le  maximum  de  sécurité. 

Tes"  insiilines  purifiées  exposent  davantage  aux 
accidents  d’hypoglycémie  que  les  préparations  peu 
purifiées.  Les  premières  ont  une  action  brutale  sur 
la  glycémie  ;  les  secondes  une  action  plus  progres¬ 
sive,  plus  étalée.  Si  à  un  sujet  qui  ne  sujaporte  pas 
une  certaine  dose  d’une  insuline  purifiée,  on  injecte 
cette  même  dose  mélangée  à  une  certaine  quantité 
(déterminée  par  tâtonnement)  d’insuline  peu  puri- 
üée,  les  phénomènes  d’intolérance  disparaissent, 
bien  que  la  dose  totale  d’imités  injectées  se  trouve 
supérieure  à  la  dose  initiale. 


LE  LAIT  ET  LES  RÉGIMES 
DANS  LE  TRAITEMENT  DE 
L’ECZÉMA  INFANTILE 


L..  RIBADEAU-DUMAS,  René  MATHIEU 
WILLEMIN-CLOG 

Le  traitement  de  l’eczéma  du  nourrisson  ne 
laisse  pas  que  d’être  difficile  à  fixer.  Cette  maladie 
survient  en  effet  dans  le  tout  jeune  âge,  que  la 
nourriture  soit  a,u  lait  maternel  ou  au  lait  de 
vache,  à  tme  époque  où  il  n’est  guère  possible 
d’envisager  sans  crainte  la  privation  du  lait.  On 
sait  fort  bien  que  l’eczéma  est  lié  en  partie  à  la 
digestion  lactée,  mais  que  le  petit  enfant  a  besoin 
de  lait  qui  représente  pour  lui  ime  alimentation 
particulièrement  adaptée  à  ses  facultés  de  diges¬ 
tion  et  d’assimilation.  On  doit  donc  poser  en  prin¬ 
cipe  qu’il  faut  lui  réserver  un  lait  de  très  bonne 
qualité.  Mais  ce  serait  une  erreur  de  croire  que, 
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dans  les  cas  où  la  diète  lactée,  même  irréprocha¬ 
blement  appliquée,  ne  donne  pas  les  résultats 
escomptés,  seul  le  lait  doive  être  incriminé. 
Certains  nourrissons  sont  porteurs  d’un  eczéma 
absolument  rebelle  aux  modes  pourtant  si  variés 
de  l’alimentation  lactée.  On  n’a  pu  jusqu’à  pré¬ 
sent  établir  nettement  les  différences  qui  semble¬ 
raient  exister  entre  le  lait  de  femme  et  les  diffé¬ 
rents  laits  animaux  :  les  recherches  tant  chimiques 
que  biologiques  n’ont  pas  élucidé  la  question. 
Celle-ci,  d’ailleurs,  ne  se  pose  peut-être  pas  en 
médecine  vétérinaire.  Dans  un  travail  fort  inté¬ 
ressant  sur  l’aUaitement  artificiel  chez  les  ani¬ 
maux  domestiques  (i),  M.  Bus  montre  que  dans 
les  espèces  animales,  on  ne  trouve  pas  dans  son 
application  les  mêmes  difficultés  que  chez  le  petit 
de  l’homme,  à  condition,  bien  entendu,  que  les 
règles  d’hygiène  les  plus  élémentaires  soient  sui¬ 
vies.  L’auteur  dit  encore  que  l’aUaitement  arti¬ 
ficiel  réussit  mieux  chez  les  races  primitives  que 
chez  les  races  perfectionnées,  mieux  chez  les 
sujets  bien  équilibrés  que  chez  les  autres  sujets 
tarés  ou  dégénérés. 

Cette  observation  est  tout  à  fait  applicable  à. 
la  puériculture  humaine  :  il  y  a  des  enfants  qui. 
croissent  normalement  avec  une  alimentation 
déréglée  ou  absurdement  conduite,  il  y  en  a 
d’autres  qui,  malgré  des  soins  minutieux,  et  une 
diète  lactée  admirablement  surveillée,  présentent 
des  difficultés  d’élevage  presque  insurmontables. 
Comme  le  remarque  le  professeur  Porcher,  la 
génétique  de  l’homme  est  bien  différente  de  celle 
des  animaux.  La  descendance  ne  saurait  échapper 
à  l’empreinte  morbide  marquée  par  les  tares 
ancestrales.  La  faculté  de  digestion  et  d’assimila¬ 
tion  est  variable,  suivant  les  habitudes  acquises 
ou  héréditaires  de  l’enfant.  L’influence  de  l’hé¬ 
rédité  sur  les  troubles  digestifs  du  nourrisson  a 
toujours  été  reconnue.  L’aUaitement  maternel, 
qui  est  le  prototype  de  l’alimentation  idéale  de 
l’enfant,  crée  cependant  des  dyspepsies  de  cons¬ 
tatation  assez-  fréquente.  M.  Barbier  et  son  élève 
Ducuing,  qui  ont  étudié  les  faits  de  ce  genre, 
admettent  que  l’éclosion  de  la  dyspepsie  de  l’ei.- 
fant  au  sein  est  favorisée  par  lès  infections  et 
intoxications  héréditaires,  surtout  par  la  S5q)hilis.. 
Les  relations  de  l’eczéma  infantile  avec  les  anté¬ 
cédents  familiaux  ne  sont  pas  douteux.  M.  Ra- 
vaut  et  d’autres  dermatologistes,  MM.  Milian  et 
Marcel  Pinard,  trouvent  très  souvent  l’influence 
hérédo-syphilitique  chez  les  enfants  porteurs 
d’eczéma,  de  prurigo-strophulus,  d’urticaire.  Cette 
observation,  n’est  guère  contestable.  Plus  classi¬ 
quement  cependant,  les  eczémateux  passent  pour 
(i)  Bus,  Le  Mt,  mai  1928,  n”  75,  page  393. 
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être  tributaires  de  l’arthritisme  de  M.  Bouchard, 
dont  M.  Comby  a  étudié  les  manifestations  mul¬ 
tiples  chez  le  petit  enfant,  ou  de  la  diathèse 
exsudative  du  professeur  Czerny  et  de  nombreux 
auteurs  étrangers. 

Y  a-t-il  chez  de  tels  enfants,  comme  le  veut 
M.  Ravaut,  im  état  de  sensibilisation  humorale 
prédisposant  à  l’eczéma,  ou  bien  un  trouble  dans 
le  fonctionnement  des  glandes  digestives  et  des 
glandes  à  sécrétion  interne,  permettant  une  auto¬ 
intoxication  spéciale  au  moment  de  la  digestion 
lactée? 

Avec  M.  et  M™®  Max  Bévy,  nous  avons  entrepris 
quelques  recherches  destinées  à  préciser  les  carac 
tères  des  humeurs  et  des  tissus  des  nourrissons 
eczémateux.  Bes  points  sur  lesquels  ont  porté 
nos  recherches  sont  les  suivants  :  1°  le  temps  de 
résorption  du  sérum  physiologique  injecté  dans  le 
derme  (test  d’Aldrich  et  Mc  Bure)  est  nettement 
abaissé.  2°  Ba  teneur  en  eau  duplasma,  qui  oscüle 
chez  le  nourris.son  normal  autour  de  91  p.  100, 
est  un  peu  plus  élevé  chez  le  nourrisson  eczéma¬ 
teux.  30  Ba  teneur  en  eau  des  tissus  des  nourris¬ 
sons  eczémateux  est  notablement  élevée.  4°  B’a- 
baissement  du  rapport  albumine  sur  globuline 
du  plasma  est  manifeste.  Chez  les  eczémateux, 
surtout  chez  les  eczémateux  suintants,  l’hypo- 
protéinémie  est  évidente.  Nous  n’avons  pas 
étudié  la  composition  du  liquide  exsudé. 

Bu  résumé,  il  y  a  chez  de  tels  enfants  une  per¬ 
turbation  importante  des  protéines  totales  du 
sérum,  des  fractions  protéiniques  aussi,  albumine 
■et  globuline, et  enfin. existence  d’un  trouble  appré¬ 
ciable  du  métabohsme  de  l’eau.  Ces  constata¬ 
tions  ne  sont  pas  sans  analogie  avec  celles  que 
l’on  peut  faire  dans  la  néphrose  lipoïdique,  rap¬ 
prochement  déjà  fait  cliniquement  par  Stolte  et 
Knauer  entre  les  néphrotiques  et  les  exsudatifs,  , 
et  aussi  dans  certains  cas  de  troubles  alimentaires 
profonds  provoqués  par  une  alimentation  fari¬ 
neuse  uniforme,  capable  elle-même  de  provoquer 
l’apparition  de  l’eczéma. 

Il  y  a,  somme  toute,  grand  intérêt  à  potu- 
suivre  ces  études  qui  impliquent  non  seulement 
une  diététique  destinée  à  contrebalancer  un  méta¬ 
bolisme  défectueux,  mais  encore  un  traitement 
général  et  local  susceptible  de  modifier  heureuse¬ 
ment  le  fonctionnement  des  tissus. 

1_3  lait  et  le  régime  dans  l’alimentation  des 
nourrissons  eczématux. 

Ba  manière  dont  un  nourrisson  se  comporte  vis- 
à-vis  du  lait  peut  être  envisagée  à  plusieurs  points 
de  vue  :  le  trouble  alimentaire  peut  être  dû  à  une 
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mauvaise  direction  de  l’allaitement,  le  lait  n’est 
pas  de  bonne  qualité,  orr  ne  convient  pas  au  tube 
digestif  de  l’enfant,  ou  bien  le  nourrisson  n’a 
qu’une  tolérance  insuffisante,  nulle  ou  incom¬ 
plète,  vis-à-vis  du  lait  et  de  ses  dérivés. 

Cliniquement,  le  mode  d’apparition  de  l’eczéma 
est  variable.  Un  enfant  peut  croître  normalement, 
sans  aucune  manifestation  pathologique,  jusqu’au 
jour  où  une  influence  quelconque,  erreur  de  l’al¬ 
laitement,  infection  intercurrente  légère,  révèle 
une  diathèse  jusque-là  latente  et  fait  apparaître 
l’eczéma.  Ces  cas  obéissent  généralement  à  des 
modifications  de  la  diététique  parfois  minimes. 

Mais,  trop  souvent,  il  existe  des  eczémas  rebelles 
qui  n’obéissent  pas  aux  changements  apportés 
dans  le  mode  d’allaitement,  ou  dans  la  composi¬ 
tion  du  lait.  Bêlait, quel  qu’il  soit,  entretient  l’ec¬ 
zéma,  et  provoque  même  des  troubles  digestifs 
dont  la  continuité  compromet  la  croissance,  quel¬ 
quefois  la  vie  de  l’enfant.  Force  est  de  recourir 
à  des  régimes  lactés  restreints,  ou  à  des  régimes 
sans  lait. 

Dans  tous  les  cas,  il  faut  savoir  que  les  eczéma¬ 
teux  ont  des  besohis  alimentaires  impérieux,  et 
qu’il  faut  éviter  de  lui  donner  des  régîmes  insuffi¬ 
sants  en  qualité  et  en  quantité.  Ces  enfants  sup¬ 
portent  très  mal  la  diète  hydrique  ou  les  diètes 
similaires. 

Le  lait. 

Bes  enfants  au  sein  semblent  plus  souvent 
atteints  d’eczéma  que  les  enfants  nourris  artifi¬ 
ciellement.  Ba  faute  commise  est  parfois  évidente  : 
suraUmentation,  ou  aUmentation  mal  réglée.® 
Mais  il  y  a  d’autres  facteurs  possibles  :  telle  est 
en  particulier  la  composition  chimique  anormale 
du  lait  de  femme.  M.  Barbier  et  Ducuing  ont  décrit 
un  type  de  dyspepsie  du  nourrisson  au  sein  par 
excès  de  beurre.  Bes  troubles  gastro-intestinaux 
de  cet  ordre  ont  été  fréquemment  observés  ;  on 
observe  surtout  des  vomissements,  et  une  diarrhée 
d’aspect  banal  souvent  muqueuse.  Si  l’on  vient  à 
examiner  la  composition  du  lait,  en  prenant  les 
précautions  habituelles,  c’est-à-dire  en  faisant 
porter  l’analyse  sur  de  multiples  échantillons  de 
lait  recueillis  à  toutes  les  tétée.?,  avant,  pendant  et 
après  la  tétée,  on  trouvera  un  excès  de  beurre 
dans  le  lait,  provoquant  des  symptômes  d'into¬ 
lérance  pour  le  lait.  Ces  laits  anormaux  ne  pro¬ 
voquent  pas  seulement  des  troubles  digestifs. 
Ils  sont  chez  les  enfants  prédisposés  aptes  à  faire 
apparaître  l’eczéma.  MM.  Marfan  et  Turquéty 
ont  publié  l’observation  d’une  nourrice  des  Bn- 
fants-Assistés  dont  le  lait  trop  riche  en  beurre 
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donnait  l’eczéma  aux  enfants  qui  le  recevaient. 
M.  BerthoUet,  en  1906,  avait  également  montré 
que  les  laits  trop  pauvres  ou  trop  riches  en  beurre 
créent  des  troubles  importants  dans  la  santé  du 
nourrisson.  M.  Babeau  a  pu  incriminer  l’excès  de 
beurre  et  de  caséine,  surtout  de  caséine  dans  l'une 
'de  ses  observations  de  gastro-entérite  du  nour¬ 
risson.  'Tous  les  laits  anormaux  sont  d’aiUeurs 
susceptibles  d’amener  des  accidents  plus  ou  moins 
graves  chez  les  nourrissons.  Avec  MM.  Fouët  et 
Cuel,  nous  avons  rapporté  à  la  Société  de  pédiatrie 
l’observation  d’un  atrophique,  œdémateux  et 
eczémateux  qui  prenait  de  sa  mère  Un  lait  pauvre 
en  beurre,  ëh  caséine  et  extrêmement  riche  en 
■lactose  (ii6p.  1000).  Il  y  a  donc  im  grand  intérêt, 
quand  le  nourrisson  élevé  au  sein  ne  présente  pas 
une  croissance  satisfaisante,  de  faire  analyser  le 
lait  qui  lui  est  donné.  Si  l’analyse  décèle  tme  com¬ 
position  anormale  du  lait,  il  y  a  lieu  de  chercher 
à  le  modifier.  M.  Barbier  a  obtenu  à  ce  point  de 
vue  des  résultats  favorables  en  changeant  le 
régime  de  la  mère.  On  peut  dimimier  la  ration 
d’albumine  et  de  graisse,  ce  qui  amène  des  per¬ 
turbations  importantes  du  régime;  on  peut  sur¬ 
tout  diminuer  la  quantité  d’hydrate  de  carbone 
ingérée,  ce  qui  amène  une  diminution  de  la  teneur 
du  lait  en  beurre  sans  modifier  la  teneur  de  ce  lait 
en  caséine.  Tes  nourricés  prennent  généralement 
une  quantité  excessive  de  féculents  :  on  remplacera 
ceux-ci  par  des  légumes  verts.  C’est  ce  que  M.  Bar¬ 
bier  appelle  le  régime  des  légumes  verts,  dont  il  a 
obtenu  de  très  beaux  résultats. 

Il  faut  cependant  remarquer  qu’un  changement 
de  régime  de  la  mère  n’est  pas  toujours  suivi  de 
conséquencés  aussi  heureuses.  M.  Porcher,  qui  a 
écrit  une  longue  étude  sur  les  rapports  de  la  lacta¬ 
tion  de  la  vache  avec  son  alimentation,  remarque 
que  l’effet  d’un  système  alimentaire  est  parfois  nul, 
parfois  peu  marqué,  dans  tous  les  cas  très  variable. 
Ba  question  surtout  étudiée  à  un  point  de  vue 
inverse  de  celui  qui  nous  occupé,  c’est-à-dire  dans 
le  but  d’augmenter  la  teneur  en  beurre  du  lait  des 
vaches  laitières,  a  été  solutionnée  de  la  manière 
suivante  :  mieux  vaut,  pour  obtenir  im  lait  abon¬ 
dant,  riche  en  beurre,  prendre  des  animaux  sélec¬ 
tionnés,  plutôt  que  de  chercher  par  l’alimentation 
à  transformer  un  lait  pauvre  en  un  lait  gras. 
Bien  souvent,  le  régime  d’rme  mère  ou  d’une  nour¬ 
rice  influe  peu  sur  la  composition  de  son  lait. 
M.  Ducuing  note  d’ailleurs  que,  dans  les  cas  oii  la 
teneur  en  beurre  est  très  élevée,  on  pourra  rem-, 
placer  tme  tétée  par  tm  biberon  d’eau  d’orge  ou 
de  lait  d’ânesse,  et  d’autre  part,  régler  l’alimenta¬ 
tion  de  l’enfant,  lui  donner  une  ration  quantita¬ 
tivement  inférieure  à  la  normale. 
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Si  cette  méthode  ne  réussit  pas,  il  faudra  substi¬ 
tuer  au  lait  trop  gras  un  lait  mieux  équilibré. 
Avant  six  mois,  la  meilleure  solution  est  le  change¬ 
ment  de  nourrice  :  moyen  coûteux,  actuellement 
d’application  difficile.  Be  changement  de  nour¬ 
rice  n’est  d’ailleurs  pas  un  remède  constant.  Ba 
remarque  est  ancienne  qu’une  nourrice  qui  ne 
convient  pas  à  certains  enfants  arrive  à  en  nour¬ 
rir  d’autres  d’une  manière  irréprochable  et  qu’in- 
versement,  le  nourrisson  ne  s’adapte  parfois  à 
aucun  lait  de  nourrice.  Be  fait  a  été  fréquemment 
observé  chez  les  nourrissons  eczémateux. 

On  s’est  alors  adressé  au  lait  animal,  plus  géné¬ 
ralement  au  lait  de  vache.  Ba  méthode  de  l’allai¬ 
tement  mixte  a  donné  quelques  succès  :  on  pourra, 
suivant  les  cas,  couper  le  lait  d’eau  sucrée,  plus 
ou  moins  suivant  la  tolérance  de  l’enfant.  Be  lait 
de  vache,  employé  seul,  n’est  pas  sans  inconvé¬ 
nient  ;  l’enfant  est  ainsi  exposé  en  plus  à  tous  les 
risques  de  l’allaitement  artificiel.  Il  est  d’ailleurs 
remarquable  de  noter  qu’avec  des  modifications 
parfois  minimes  dans  le  régime  de  l’enfant,  on 
obtient  dans  quelques  cas  des  résultats  vraiment 
intéressants,  aussi  bien  d’ailleurs  dans  l’alla.ite- 
nient  naturel  que  dans  l’allaitement  artificiel. 
Quelquefois,  l'adjonction  au  régime  d’un  sirop 
ou  d’une  poudre  digestive  suffit  à  amener  une 
amélioration  très  satisfaisante  dans  l’état  de 
l’enfant.  Fn  dehors  de  cés  cas,  il  semble  que  l’ad- 
joiction  au  lait  d’une  petite  quantité  de  substances 
amylacées  suffise  pour  accroître  la  digestibilité 
du  lait.  B’eau  d’orge,  l’eau  de  riz,  qui  sont  em¬ 
ployées  à  couper  les  biberons,  sont  d’usage  popu¬ 
laire.  A  l’étranger,  il  est  habituel  d’ajouter  au  lait 
une  petite  dose  de  farine  qui  agirait  d’une  façon 
analogue  :  M.  Barlow  préconise  l’addition  au  lait 
d’une  petite  quantité  de  la  pulpe  bien  ramoUie 
d’une  pomme  de  terre  cuite  au  four.  Ailleurs,  on 
conseille  de  couper  le  lait  avec  un'peu  d’eau  dans 
laquelle  on  a  fait  cuire  une  pincée  de  farine  maltée 
dans  la  proportion  de  i  à  2  p.  100.  Be  jusdelégumes 
cuits  à  la  vapeur,  le  jus  de  fruits  donnés  en  petite 
quantité  à  l’enfant,  auraient  également  donné 
d’heureux  résultats.  Mais  aucun  de  ces  procédés 
ne  peut  assurer  le  succès. 

On  a  été  ainsi  naturellement  porté  à  recourir 
aux  laits  modifiés  :  le  médecin  tient  à  sa  disposi¬ 
tion  «  toute  tme  gamme  »,  dit  M.  Variot,  d’excel¬ 
lents  laits  traités  par  l’industrie.  Il  n’a  que  l’em¬ 
barras  du  choix,  mais  cet  embarras  est  réel,  car  il 
ne  faut  pas  tirerjde  cette  gamme  tme  fausse  note 
dont  on  comprend  tous  les  désagréments.  D’une 
manière  générale,  les  laits  préconisés  sont  des  laits 
maigres,  babeurre,  poudre  de  lait  demi-maigre, 
képhir  maigre,  ou  des  laits  homogénéisés.  Bes  modi- 
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fications  imprimées  à  ces  laits  sont  probablement 
très  complexes.  Ce  sont  des  laits  habituellement 
riches  [en  caséine,  pauvres  en  graisse,  ou  dont  la 
graisse  a  subi  des  modifications.  On  peut  admettre 
que  les  opérations  auxquelles  ils  ont  été  soumis 
ont  transformé  les  qualités  physiques  des  albu¬ 
mines  et  ont  imprimé  au  lait  entier  un  bouleverse 
ment  profond  de  ses  caractères  physico-chimiques 
M.  Variot  propose  actuellement  l’alimentation 
par  le  lait  surchauffé  à  io8°  et  homogénéisé.  U 
donne  à  une  fillette  de  dix  mois  six  prises  de  lait 
de  130  grammes  de  lait  homogénéisé  coupé  de 
30  grammes  d’eau  et  additionné  d’une  cuillerée 
à  café  de  sucre  en  poudre.  Au  bout  de  quelques 
jours,  il  ajoute  une,  puis  deux  cuillerées  à  soupe 
de  pommes  de  terre  écrasées,  à  l’une  des  prises  de 
lait.  Un  peu  plus  tard,  il  dorme  aussi  tm  peu 
d’avoine.  Ce  régime  est  complété  par  une  cuillerée 
à  soupe  d’une  solution  de  citrate  de  soude,  avant 
chaque  tétée,  et  tous  les  deux  jours  par  l’ad¬ 
ministration  d’un  laxatif  (macération  de  follicules 
de  séné).  U’enfant  s’améliore  et'  paraît  guérie 
après  deux  ou  trois  mois.  U’eczéma  reprend  à 
propos  d’rme  poussée  dentaire,  puis  semble  dis¬ 
paraître  après  rm  mois. 

Ues  auteurs  qui  ont  pensé  trouver  dans  l’eczéma 
une  affection  due  à  la  sensibilisation  de  l’orga» 
nisme  par  certaines  variétés  de  protéines,  ont 
prcéonisé  l’emploi  d’un  lait  autre  que  le  lait  de 
vache.  Dans  le  tout  jeune  âge,  M.  Barbier  avait 
tiré  d’heureux  effets  en  utihsant  le  lait  d’ânesse. 
Un  certain  nombre  d’auteurs  étrangers  ont  admis 
que  le  lait  de  chèvre,  mieux  toléré  que  le  lait  de 
vache  ou  même  que  le  lait  de  femme,  convenait 
aux  eczémateux.  Il  ne  semble  pas  que  cette  con. 
clusion  soit  pratiquement  exacte  ;  il  ne  semble 
pas  non  plus  que  l’expérimentation  vienne  ap¬ 
puyer  cette  manière  de  voir.  D’après  les  recherches 
de  Bordet,  de  Wells,  de  Dewis  Webb  HiU  et  H.-C. 
Stuart,  dont  nous  citons  les  travaux  un  peu  plus 
bas,  la  caséine  du  lait  de  vache  est,  du  point  de  vue 
antigène,  très  proche  parente  de  la  caséine  du  lait 
de  femme  et  du  lait  de  chèvre. 

Celui-ci  présente  donc  peu  d’intérêt  pour  le 
traitement  de  l’eczéma. 

On  peut  adopter  comme  conclusion  de  cette 
étude  sur  les  différents  laits  proposés  pour  le 
traitement  de  l’eczéma  une  opinion  émise  par 
M.  Aviragnet,  qui  résume  un  avis  assez  général  : 
pour  faire  de  l’eczéma,  il  faut  une  prédisposition. 
De  trouble  du  métabolisme  qui  le  caractérise  est 
incapable  de  se  produire,  au  moins  dans  la  très 
grande  majorité  des  cas,  sous  la  seule  influence 
de  la  suralimentation,  de  l’usage  d’un  lait  trop 
gras  ou  des  troubles  digestifs,  mais  il  n’en  est  pas 


moins  certam  que  les  fautes  commises  dans  l’ali¬ 
mentation,  que  les  toxi-infections  digestives  (oii 
autres)  aggravent  considérablement  l’eczéma. 
Comme  nous  le  disions  au  début  de  cet  article, 
ime  cause  quelconque  déterminant  une  intolé¬ 
rance  passagère  de  l'organisme  pour  un  aliment, 
et  notamment  pour  le  lait,  est  capable  de  faire 
apparaître  un  eczéma  chez  tm  enfant  indemne  en 
apparence.  Il  y  a  donc  lieu  d’étudier  les  causes  pro¬ 
vocatrices  de  l’eczéma  et  de  faire  disparaître  le 
trouble  de  nutrition  qui  en  est  le  point  de  départ. 

On  a  alors  recours  à  un  changement  de  lait, 
à  une  mutation  lactée  comme  dit  M.  Variot.  On 
cherche  à  augmenter  la  digestibüité  du  lait 
(poudres  digestives,  chauffage  du  lait,  surchauf¬ 
fage,  lait  évaporé,  addition  d’hydrates  de  carbone), 
on  lutte  contre  la  constipation  éventuelle,  on 
utihse  les  cholagogues  (calomel  à  petites  doses, 
huile  de  Harlem)  ;  on  obtient  ainsi  des  succès, 
une  amélioration  notable,  une  disparition  même 
de  l’eczéma.  Il  y  a  donc  lieu  de  définir  avec  le 
plus  grand  soin  le  trouble  digestif  observé  et 
choisir  le  lait  adapté  à  chaque  cas  en  particulier. 
C’est  dire  qu’il  n’existe  pas  de  lait  spécifiquement 
approprié  à  l’alimentation  de  l’eczémateux. 
Il  faut,  d’ailleurs,  se  préoccuper  tout  spéciale¬ 
ment  chez  les  eczémateux  de  la  valeur  alimentaire 
du  lait  choisi,  ne  pas  perdre  de  vue  les  besoins  de 
la  croissance,  et  éviter  les  carences  si  préjudiciables 
au  développement  ultérieur  de  l’enfant.  Si  le  ré¬ 
gime  est  bien  équilibré,  et  complet  dans  tous  ses 
détails,  si  le  lait  choisi  améliore  troubles  digestifs 
et  eczéma,  on  pourra  se  contenter  d’un  succès 
relatif,  jusqu’à  l’époque  du  sevrage  :  vers  la  fin 
de  la  première  année,  ou  au  début  de  la  deuxième 
année,  il  est  commun  d’observer  une  atténuation 
de  l’eczéma.  Da  disparition  habituelle  et  sponta¬ 
née  de  l’eczéma  au  moment  du  sevrage  n’est  pas 
une  simple  coïncidence  (professeur  Marfau). 

Ce  fait  clinique,  l’impuissance  où  on  se  trouve 
parfois  d’améliorer  tant  des  troubles  digestifs 
invétérés  qu’rm  eczéma  rebelle,  ont  conduit 
nombre  d’auteurs  à  envisager  d’autres  méthodes 
d’alimentation  que  l’aUaitement. 

Iï 

y  Sevrage  complet  ou  incomplet  du  lait. 

I  Cette  méthode  n’est  pas  neuve.  Devant  une 
|intolérance  à  peu  près  complète  du  lait  de  vache, 
|on  a  institué  chez  des  enfants  même  en  bas  âge 
§le  régime  farineux.  Celui-ci  peut  être  totalement 
tJou  en  partie  constitué  par  des  farines  maltées.  Il 
Irest  possible  de  nourrir  quelque  temps  un  enfant 
Bavec  des  farines  de  céréales,  du  sucre,  des  jus  de 
Bfruit.  Mais  l’inconvénient  d’tm  tel  régime  ne  tarde 
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pas  à  se  faire  sentir,  car  il  y  a  privation  à  peu  près 
complète  de  protéines,  c’est-à-dire  des  substances 
les  plus  utiles  à  l’édification  des  tissus  de  l’enfant. 
Au  reste,  on  reconnaît  trop  bien  tous  les  troubles 
nutritifs  provoqués  par  l’alimentation  farineuse 
exclusive  pour  qu’il  y  ait  lieu  d’insister  davantage 
sur  les  erreurs  graves  commises  à  ce  sujet.  Depuis 
longtemps  d’ailleurs,  on  s’est  efforcé  de  faire 
prendre  à  ces  enfants  tm  régime  hydrocarboné 
mixte.  On  a  fabriqué  des  farines  lactées,  où  l’on 
a  mélangé  le  lait  avec  des  farines.  Nous  remar¬ 
quions  plus  baut  que  l’addition  de  farine  ou  de 
fécule  facilite  la  digestion  du  lait.  Des  régimes 
bydrocarbonés  mixtes  donnent  aux  farines  une 
valeur  beaucoup  plus  importante.  Des  soupes  de 
Czerny-Keller,  de  Terrien,  le  mélange  des  trois 
tiers  de  Terrien,  donnent  une  idée  exacte  de  la 
conception  de  ces  régimes  qui  comptent  à  leur 
actif  im  grand  nombre  de  succès.  C’est  en  somme 
à  cette  méthode  que  l’on  arrive  pour  instituer 
un  régime  favorable  à  üeczéma  et  aux  troubles 
digestifs  qui  l’accompagnent.  On  cherche  somme 
toute  à  donner  à  l’enfant,  par  les  hydrates  de  car¬ 
bone,  les  calories  qu’il  ne  reçoit  plus  des  protéines 
et  de  la  graisse  du  lait.  C’est  évidemment  un  point 
faible  de  tels  régimes,  une  faute  si  le  régime  est 
exclusivement  farineux,  un  inconvénient  s’il  ne 
comporte  pas  tme  quantité  suffisante  de  protéines. 
Si  l’on  se  rappelle  le  rôle  œdématogène  des  fariner j 
leur  insuffisance  alimentaire,  et  si  l’on  attache 
quelque  valeur  aux  examens  portant  sur  'e  mé'.a- 
bolisme  humoral  et  tissulaire  des  eczémateux,  on 
comprendra  l’importance  qu’il  y  a  à  instaurer 
chez  ces  malades  un  régime  aussi  bien  équilibré 
que  possible.  Avec  beaucoup  dejustesse,M.  Barbier 
a  noté  l’imperfection  des  laits  modifiés,  et  des 
aliments  où  une  espèce  chimique  prédomine  sur 
les  autres,  en  particulier  pour  le  développement 
ultérieur  des  enfants  et  leur  santé  future,  qu’il 
ne  faut  pas  perdre  de  vue.  Si  d’ailleurs  les  régimes 
mixtes  peuvent  être  employés  avec  succès,  au 
moins  un  certain  temps,  dans  quelques  cas,  ils 
ne  viennent  pas  â  bout  d’rme  instabilité  intestinale 
qui  se  traduit  alternativement  par  des  selles 
traduisant  tme  dyspepsie  farineuse  et  une  dys¬ 
pepsie  du  lait. 

Le  régime  sans  lait  et  les  protéines  animales. 

MM.  Jean  Cathala  et  Maurice  Vermorel  ont 
'ait  dans  la  Presse  médicale  du  15  décembre  1928 
m  excellent  exposé  du  problème  concernant 
’alimentation  sans  lait  dans  la  première  enfance, 
le  mode  d’alimentation  a  été  très  étudié  à 
■étranger,  notamment  par  MM.  Hamburger, 
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Rœdel,  Hpstein,  Jundell,  Hindes  et  d’autres 
auteurs.  Ses  indications  sont  :  la  diathèse  exsuda¬ 
tive,  l’eczéma,  la  tétanie,  l’anaphylaxie  au  lait, 
les  dyspepsies  toxiques,  l’anorexie  dite  idiopa¬ 
thique,  l’anémie  alimentaire,  le  rachitisme.  De 
régime  d’Hamburger  comprend  800  grammes 
d’une  bouillie  de  crème  de  riz  à  6  ou  8  p.  100  avec 
10  à  30  grammes  de  sucre,  40  à  80  grammes  de 
foie  de  veau  cuit  et  broyé,  la  graisse  étant  repré¬ 
sentée  par  une  addition  d’huile  d’olive  ou,  mieux, 
de  beurre  (10  à  30  grammes).  On  y  ajoute  des  jus 
de  fruits,  de  l’huile  de  foie  de  morue  (5  à 
10  grammes),  un  mélange  salin  :  mélange  d’Os- 
borne  et  Mendel.  D’autres  auteurs  ont  perfectionné 
ce  régime,  parfois  mal  accepté  par  les  enfants 
(puddings  de  Moll  et  Stransky,  puddings  à  l’œuf,  à 
la  viande,  au  poisson,  à  la  cervelle).  Des  résultats 
ont  paru  des  plus  intéressants  ;  lès  enfants  to¬ 
lèrent  ces  aliments  même  dans  le  plus  jeime  âge 
(deux  mois  à  sept  mois)  et  cela  durant  un  temps 
parfois  très  prolongé,  le  développement  de  l’en¬ 
fant,  sa  croissance,  sa  résistance  aux  infections, 
la  formule  hématologique  étant  satisfaisants. 
Nous-même,  M.  J.  Cathala,  avons  pu  l’essayer 
dans  des  cas  rebelles  à  tou'  e  autre  méthode  ali¬ 
mentaire.  C’est  en  effet  l’indication  de  ces  prépa¬ 
rations  très  particulières,  qu’un  état  de  dystro¬ 
phie  grave  de  l’enfant  qu’aucun  autre  régime  ne 
peut  redresser.  C’est  évidemment  une  méthode 
très  délicate,  demandant  une  préparation  longue 
et  soigneuse,  n’assurant  d’ailleurs  pas  une  crois¬ 
sance  en  poids  facile,  et  qui,  dans  quelques  cas, 
donne  elle  aussi  des  insuccès  dus  à  une  tolérance 
éventuellement  médiocre__de  l’enfant  (vomisse¬ 
ments,  diarrhée  fétide). 

Ue  régime  sans  lait  et  les  protéines  végétales. 

Pour  ces  raisons,  on  était  en  droit  de  rechercher 
une  méthode  d’alimentation  moins  subtile,  assu¬ 
rant,  d’autre  part,  à  l’enfant  toutes  les  substances 
alimentaires  qui  lui  sont  indispensables.  D’un  des 
points  les  plus  difficiles  du  problème  est  de  donner 
dans  l’aliment  de  chaque  jour  la  dose  quantita¬ 
tive  et  qualitative  utile  de  protéines.  C’est  alors 
que  nous  avons  cherché  à  introduire  dans  l’ali¬ 
mentation  de  l’enfant  non  plus  les  protéines  ani¬ 
males,  mais  des  protéines  végétales  faciles  à  digé¬ 
rer.  Nous  savons  d’ailleurs,  par  les  recherches  de 
Rodella,  que  celles-ci  se  putréfient  difficilement. 
Sans  insister  davantage,  nous  ne  parlerons  que 
des  applications  de  ces  protéines  à  l’alimentation 
des  enfants  eczémateux. 

Nous  nous  sommes  adressés  à  la  farine  de  soja 
et  à  l’aleurone  de  tournesol,  soja  et  tournesol 
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étant  fournis  déshuilés  pour  éviter  les  risques 
d’une  alimentation  rancie.  Ce  choix  est  dicté  par 
la  richesse  de  ces  substances  en  protéines. 

Ives  particularités  de  la  composition  chimique 
du  soja  sont  connues.  En  Erance,  A.  Gautier  en 
1904  et  Balland  en  1907,  dans  leurs  traités  de 
l’alimentation,  les  ont  très  bien  notées.  John 
Ruhrâh  en  1910,  Neumann  en  1912,  Sinclair  en 
1915,  montrent  l’intérêt  qu’il  y  a  à  traiter  les 
nourrissons  atteints  de  troubles  digestifs  par  le 
soja.  Eeurs  essais  furent  répétés  dans  des  cercles 
assez  restreints,  mais,  à  l’heure  actuelle,  l’emploi 
du  soja  paraît  se  répandre  de  plus  en  plus. 

Ees  formes  sous  lesquelles  il  peut  être  employé 
sont  multiples.  Un  médecin  chinois,  Erne.st  Tso, 
a  pu  élever  un  enfant  au  lait  de  soja.  Cette  prépa¬ 
ration  est  très  utilisée  dans  certaines  contrées  de  la 
Chine  où  le  lait  est  rare  et  d’un  prix  inabordable. 
Mais  c’est  sous  forme  de  farine  que  le  soja  est  le 
plus  communément  utilisé.  Ea  composition  de  la 
farine  de  soja  est  variable  suivant  le  pays  où  ce 
pois  est  cultivé.  En  moyeime,  elle  comporte  : 

Matières  azotées .  35.14  P-  ro°- 

Matières  grasses .  14,80  — 

Matières  hydrocarboiiées .  12,1:  — 

Cellulose .  3,60 

Cendres .  4,35  — 

Ee  soja  dont  nous  nous  sommes  servis  est  sensi¬ 

blement  plus  riche  en  matières  azotées  (45,19 
p.  100),  en  matière  hydrocarbonées  (28,15  p.  100), 
plus  pauvre  en  matières  grasses  (2,45  p.  100). 
Nous  avons  employé  le  soja  associé  à  la  crème  de 
riz  sous  forme  de  bouillies maltées  ainsi  composées: 
Crème  de  riz .  10  gr.ammes. 

Extrait  de  malt . 

Soja . 4  grammes. 

Eau .  80  — 

Un  litre  de  cette  bouillie  représenté  720  calo- 
reis,  dont  13  p.  100  sont  fournies  par  les  protéines 
du  soja. 

Ea  farine  de  soja  devra  être  au  préalable  addi¬ 
tionnée  de  2  grammes  de  chlorure  de  sodium  et  de 
4  grammes  de  carbonate  de  chaux  pour 
100  grammes,  car  elle  est  dépourvue  de  ces  sels. 

Eewis  Webb  Hill  et  Gamble  ont  établi  la  for¬ 
mule  suivante  pour  le  mélange  solide  : 


Soja .  d7,5o  p.  Too. 

Crème  d’orge .  9,50  — 

Huile  d’olive .  18,95  — 

Chio  lire  de  sodium .  1,35  — 

Ciirb  •■ii.'ite  de  chaux .  2,70  — 


soit  une  proportion  de  33,20  p.  100  en  protéines, 
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32,80  p.  100  en  hydrates  de  carbone  et  22,50  p.  100 
en  graisse.  En  tout  420  calories  pour  100  grammes. 
On  prépare  avec  ce  produit  une  bouillie  à  l’eau 
qui  est  secondairement  sucrée.  Ce  mélange,  qui 
comporte  4  grammes  de  protéine  p.  100,  soit 
27  p.  100  de  calories  en  protéines,  est  fortement 
azoté,  et  ainsi  constitué  pour  assurer  une  teneur 
suffisante  en  amino-acides,  très  inférieure  dans  le 
soja  à  celle  du  lait  de  vache. 

Ce  mélange  est  enrichi  d’huile  d’olive  pour 
augmenter  sa  valeur  en  calories.  Nous  croyons 
préférable  d’y  ajouter  du  beurre  dans  des  propor¬ 
tions  compatibles  avec  la  faculté  de  digestion 
des  graisses.  Ees  vitamines  du  soja  sont  suffisantes, 
sauf  en  ce  qui  concerne  la  vitamine  adipo-soluble. 
On  donnera  donc  aux  enfants  un  peu  d’huile  de 
foie  de  morue  (une  cuillerée  à  café). 

Ces  bouillies  rétablissent  très  bien  l’équilibre 
du  milieu  intestinal.  Elles  ont  une  influence  très 
heureuse  sur  l’eczéma.  Par  contre,  les  courbes  de 
poids  obtenues  avec  elles  nous  ont  paru  insuffi¬ 
santes.  On  peut,  comme  nous  le  verrons,  remédier 
à  cet  inconvénient. 

E’aleurone  du  tournesol  est  beaucoup  plus  riche 
en  matières  protéiques.  Ee  produit  que  nous  avons 
utilisé  a  été  présenté  par  M.  André  à  l’Académie 
d’agriculture.  Après  extraction  del’huile  des  fruits 
de  VHeliantus  annmis,  on  obtient  une  substance 
d’aspect  farineux  dont  la  composition  est  la 
suivante  : 

Matières  protéiques . 

Matières  saccharifiables  expri 

mées  en  glycose . 

Phosphore  en  P“0^ . 

Cendres  totales  . . . . 

Fer . 

Chaux  . 

Magnésie . 

Chlorures . 

Sulfates . 

Ees  matières  azotées  existent  en  quantité  con¬ 
sidérable,  les  sucro-phosphates  de  chaux  ou  de 
magnésie  (phytines)  en  proportion  importante. 

Ee  tournesol  s’emploie  également  en  bouilUe. 
Ea  formule  que  nous  avons  établie  est  la  sui¬ 
vante  : 


Crème  de  riz .  10  grammes. 

Malt .  2Br,5 

Tournesol .  4.  grammes. 

Chlorure  de  sodium .  ob^io 

Eau .  76*^5 


Ea  valeur  calorique  d’un  litre  d’une  telle  bouil¬ 
lie  est  d’environ  yoo  calories,  chiffre  voisin  de  celui. 
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55  p-  100. 

11,25  — 

3,20  - 

0,40  — 

0,99  — 
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fourni  par ’le  lait  de  vache.  I/e  pourcentage  de  Le  régime  lacté  restreint. 


l’apport  calorique  des  protéines  est  de  14,5  p.  100. 
Un  tel  mélange  peut  éventuellement  être  enrichi 
de  graisse,  qui  pourra  être  donnée  en  supplérnent, 
ou  en  remplacement  d’un  nombre  donné  des  calo¬ 
ries  fournies  par  les  hydrates  de  carbone.  Nous 
•n’avons  pas  constaté  que  les  huiles  végétales 
présentent  une  supériorité  quelconque  sur  le 
beurre,  bien  au  contraire.  C’est  donc  le  beurre  qui 
sera  employé  à  des  doses  faciles  à  régler. 

Ces  bouillies  sont  riches  en  chaux,  en  fer,  en 
phosphore.  Elles  contiennent  la  vitamine  B  en 
quantité  suffisante.  U’alimentation  complémen¬ 
taire  est  représentée  par  l’addition  de  la  vita¬ 
mine  A.  Nous  utilisons  l’huile  de  foie  de  morue  à 
la  dose  d’une  cuillerée  à  café  par  jour.  Cette  huile 
donne  l’appoint  de  son  pouvoir  antirachitique, 
bien  que  nous  n’ayons  pas  noté  chez  des  enfants 
soumis  des  mois  aii  régime  tournesolé,  des  signes 
de  rachitisme,  ce  qui  peut  s’expliquer  par  l’heu¬ 
reux  équilibre  phospho-calcique  réalisé  par  le 
tournesol  du  fait  de  sa  composition. 

Ues  bouillies  aux  protéines  végétales  réalisent 
une  amélioration  du  müieu  intestinal  qui  se  mani¬ 
feste  par  la  régularité  des  évacuations,  l’homogé¬ 
néité  des  selles,  la  disparition  du  mucus.  Ua  cons¬ 
tipation  est  exceptionnelle,  ce  qui  s’explique  par 
la  teneur  assez  élevée  de  tournesol  en  matières 
cellulosiques  indigestibles.  Il  nous  a  paru  que 
l’aleurone  du  tournesol  était  supérieur  au  soja, 
parce  que  celui-ci  peut  dormer  lieu  à  des  fermen¬ 
tations  que  ne  réalise  pas  le  tournesol. 

Avec  ces  bouillies,  la  croissance  peut  évoluer 
normalement.  Dans  le  cas  de  l’eczéma,  on  observe 
souvent,  après  la  chute  du  poids,  une  très  belle 
reprise  qui  se  poursuit  régulièrement.  Il  semble 
que  l’enfant  rétablisse  un  équilibre  histhydrique 
compromis  par  une  alimentation  antérieure  qui 
ne  lui  convient  pas.  Mais  il  y  a  des  cas  nombreux 
où  la  croissance  en  poids  se  ralentit  et  même 
s’arrête.  Dans  les  cas  de  ce  genre,  on  peut,  avec 
un  peu  de  graisse,  d’huile  de  foie  de  morue,  les 
rayons  ultra-violets,  provoquer  une  régularisation 
de  l’accroissement  pondéral.  Ces  mesures  n’ont 
quelquefois  qu’im  effet  insuffisant.  D’explication 
réside  dans  le  fait  que  les  protéines  végétales 
contiennent  une  proportion  peu  élevée  d’amino- 
acides,  d’après  Osborne  et  Mendel,  quatre  fois 
moindre  que  la  lactalbumine.  Pour  cette  raison, 
il  y  a  lieu  d’augmenter  fortement  la  teneur  des 
bouillies  en  protéines  végétales.  Mais  il  y  a  peut- 
être  un  procédé  plus  simple,  c’est  d’ajouter  du 
lait  aux  bouillies. 


Il  est  tout  à  fait  remarquable  que  les  réginies 
sans  lait  combinés  avec  le  plus  grand  soin,  du 
point  de  vue  chimique  et  biologique,  n’assurent 
pas  une  croissance  régulière  en  poids,  comme  le 
régime  lacté  réussit  à  le  faire.  D’observation  avait 
été  faite  par  Epstein  à  propos  des  régiines  de 
Hamburger  et  des  régimes  similaires,  où  les  pro¬ 
téines  sont  constituées  par  la  viande  ou  les  vist 
cères.  Nous  venons  de  voir  qu’il  en  est  égalem^nt 
ainsi  pour  les  bouilUes  de  soja  et  de  tournesol. 
Il  ne  s’agit  pas,  dans  les  cas  de  ce  genre,  d’un  ap-: 
port  insuffisant  de  graisse.  De  beurre,  y  compris  la 
graisse  du  lait  de  femme  doimés  à  fortes  doses^ 
n’apportent  pas  le  perfectiormement  espéré.  Pàr 
contre,  le  lait,  même  donné  en  toute  petite  quan¬ 
tité,  modifie  heureusement  la  courbe  de  crois¬ 
sance.  Trois  cents  grammes  de  lait,  deux  cents  ou 
même  moins,  quelquefois  un  peu  de  petit-lait, 
constituent  le  meilleur  complément  de  l’aUmen- 
tation  végétale.  Contrairement  aux  herbivores, 
l’homme  est  incapable  de  réaliser  aux  dépens 
des  végétaux  la  formation  des  amino-acides  qui 
lui  sont  nécessaires.  On  notera  d’ailleurs  que  les 
bouillies  de  soja  ou  de  tournesol  facilitent  singu¬ 
lièrement  la  digestion  du  lait,  qui,  avec  d’aucres 
mélanges,  ne  saurait  être  pris  sans  incidents  diges¬ 
tifs. 

Conclusion. 

Nous  savons  que  l’enfant  a  des  besoins  pres¬ 
sants  de  protéines.  D’étude  des  tissüs  et  des 
■humeurs  de  l’eczémateux  montre  qu’il  est  absolu¬ 
ment  nécessaire  de  fournir  à  ces  malades  un 
apport  protéinique  important.  Mais  tm  grand 
nombre  d’entre  eux  sont  des  dyspeptiques  qui 
digèrent  mal  le  lait.  Aussi  a-t-oii  recours  soit  à  des 
laits  modifiés,  soit  à  des  régimes  sans  lait  ou  à  des 
régimes  lactés  restreints  qui  améliorent  ces  états 
dyspeptiques  et  du  même  coup  atténuent  ou  font 
disparaître  l’eczéma.  Mais  on  ne  saurait,  actuelle¬ 
ment  tout  au  moins,  imaginer  un  régime  spécifique 
guérissant  l’eczéma.  Des  régimes  ont  leur  i utilité, 
puisqu’ils  assurent  une  nutrition  normale  de 
l’ei^ant  et  s’opposent  au  développement  d’xme 
dystrophie  alimentaire.  Mais,  ü  y  a  malheureuse¬ 
ment  des  cas  rebelles  qui  manifestent  leur  téna¬ 
cité  par  une  résistance  désespérante  aux  méthodes 
d’alimentation  les  plus  irréprochables. 

On  est  alors  obligé  de  recourir  à  d’autres 
moyens  d’action,^  locaux  ou  généraux  Ce  serait 
sortir  du  cadre  de  cet  article  que  de  vouloir  expo¬ 
ser  les  différentes  thérapeutiques  qui  ont  .été.pré- 
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conisées  à  ee  point -de  vue.  Mais  nous  savons  qu’à 
un  bon  régime,  une  pommade  à  base  de  goudron 
ou  des  dérivés  de  cette  substance  constitue  un  élé¬ 
ment  complémentaire  de  traitement  extrêmement 
important.  D’autre  part,  le  professeur  Bouchard 
avait,  il  y  a  longtemps  déjà,  montré  qu’une  bonne 
hygiène,  le  grand  air  notamment,  transforme  très 
heureusement  ces  états  qui  ressortissent  au  neuro- 
arthritisme  ou  à  ce  que  l’on  appelle  à  l’étranger 
la  diathèse  exsudative.  Dans  le  traitement  de 
l’eczéma  du  nourrisson,  l’air  marin  préconisé  par 
M.  Aviragnet,  l’altitude  proposée  par  M.  Marfan, 
ont  une  ef&cacité  parfois  vraiment  extraordinaire. 
D’enfant  digère  des  ahments  pour  lesquels  il 
s’était  montré  jusque-là  intolérant  et  l’eczéma 
disparaît  ou  s’améliore  jusqu’à  n’être  plus  qu’une 
affection  négligeable. 


LES  INJECTIONS 
INTRAVEINEUSES  DE 
SOLUTIONS  HYPERTONIQUES 
DE  CHLORURE  DE  SODIUM 

(ÉTUDE  EXPÉRIMENTALE) 

Léon  BINET  et  Serge  STOICE8CO 

Des  travaux,  tant  expérimentaux  que  cliniques, 
ont  démontré  ces  dernières  années  l’existence,  dans 
certaines  conditions,  à‘un  abaissement  du  taux  des 
chlorures  dans  le  sang,  abaissement  dont  l’impor¬ 
tance  est  considérable.  Cette  hypochlorurémie  a  été 
observée  en  particulier  dans  la  sténose  pylorique 
^Mac  CaUum),  dans  l’occlusion  intestinale  aiguë 
(R.-D.  Haden  et  Th.-G.  Orr,  A.  Gosset,  Déon  Binet 
et  Petit-Dutaillis,  dans  certains  cas  d’acidose 
diabétique  (D.  Blum  et  ses  collaborateurs),  de 
néphrite  (F.  Rathery  et  M.  Rudolf,  D.  Blum, 
M.  Daudat),  dans  des  cas  où  le  vomissement  ou  la 
diarrhée  dominent  le  tableau  clinique.  Ces  derniè¬ 
res  constatations  cUniques  sont  à  rapprocher  de 
la  forte  perte  de  chlorures  déclenchée  expérimen¬ 
talement,  soit  par  des  vomissements  répétés  que 
détermine  une  injection  d’apomorphine,  soit  par 
une  fistule  intestinale  haut  placée,  comme  nous 
l’avons  rapporté  avec  MM.  A.  (5osset  et  D.  Petit- 
DutaiUis  au  dernier  Congrès  pour  l’avancement 
des  Sciences.  Dans  tous  ces  cas,  la  chute  des 
chlorures  semble  jouer  un  rôle  important,  puisque 
la  réadministration  de  chlorures  peut  atténuer  les 
troubles  et  améliorer  considérablementle  pronostic. 

Pn  ne  peut  mieux  faire,  pour  illustrer  l’impor- 
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tance  de  ces  notions  nouvelles,  que  dè  citer  le  cas 
de  l’occlusion  intestinale  dans  laquelle  l’hypo- 
chlorurémie  est  particulièrement  accentuée,  le 
taux  des  chlorures  du  sérum  sanguin  allant  du 
chiffre  normal  de  6  grammes  par  Htre  à  celui  de 
48r,5o  ou  4  grammes.  D’administration  de  chlo¬ 
rure  de  sodium  permet,  dans  le  domaine  expéri¬ 
mental,  de  prolonger  considérablement  la  survie 
des  animaux  dont  l’intestin  a  été  ligaturé  et,  dans 
le  domaine  de  la  clinique  humaine,  d’observer  des 
guérisons  inespérées. 

Une  observation  clinique,  rapportée  dans  la 
Presse  médicale  par  A.  Gosset,  Déon  Binet  et 
D.  Petit-Dutaillis  (7  janvier  1928,  no  2,  p.  18),  a 
bien  la  valeur  d’une  expérience. 

«  On  opère  un  malade  à  la  quarante-troisième 
heure  d’une  occlusion  aiguë  de  l’intestin  grêle,  occlu¬ 
sion  bas  située  il  est  vrai,  mais  accompagnée  de 
symptômes  graves  d’intoxication  générale.  Après 
l’intervention,  on  se  contente  de  donner,  outre  les 
toni-cardiaques  d’usage,  i  000  grammes  de  sérum 
salé  isotonique  sous  la  peau.  De  malade  semble 
aller  mieux  pendant  les  dix-huit  premières  heures. 
A  ce  moment,  pour  laisser  reposer  le  patient,  on 
suspend  toute  médication  ;  quelques  heures  plus 
tard  éclatent  des  accidents  dramatiques  d’intoxi¬ 
cation  suraiguë  :  reprise  des  vomissements  qui 
deviennent  incessants  malgré  les  lavages  d’esto¬ 
mac  répétés  ;  modification  du  pouls  qui,  à  nou¬ 
veau,  est  lent  et  par  surcroît  présente  des  irrégu¬ 
larités,  signe  du  plus  fâcheux  pronostic  ;  altéra¬ 
tion  du  faciès  qui  devient  cyanotique  et  des  yeux 
qui  s’excavent  ;  bref,  en  quelques  heures,  pen¬ 
dant  lesquelles  on  n’injecte  plus  de  .sérum,  malgré 
une  injection  d’ouabaïne,  le  malade  est  devenu 
un  moribond.  On  n’a  plus  aucun  espoir  de  le 
sauver...  On  fait  alors  une  injection  dans  les 
veines  de  10  centimètres  cubes  d’une  solution 
hypertonique  de  chlorure  de  sodium  à  10  p.  100, 
et  tme  demi-heure  plus  tard  la  situation  est  trans¬ 
formée  :  le  faciès  a  repris  un  aspect  favorable, 
agitation,  vomissements  cessent  comme  par 
enchantement,  le  pouls  a  repris  une  cadence  nor¬ 
male  et  toute  arythmie  a  disparu.  Cinq  heures 
plus  tard  réapparaissent  les  mêmes  signes  alar¬ 
mants  qu’une  nouvelle  injection  intraveineuse 
fait  bientôt  disparaître.  »  Depuis  lors,  de  nom¬ 
breuses  observations  d’occlusion  intestinale  à 
pronostic  très  réservé  ont  été  rapportées  à  la 
Société  de  chirurgie,  dans  lesquelles  on  a  enre¬ 
gistré  une  véritable  résurrection  suivant  immédiate¬ 
ment  l’injection  intraveineuse  de  solution  hyper¬ 
tonique  de  chlorure  de  sodium.  Sans  ce  traitement 
médical,  écrivent  les  auteurs  des  observations, 
les  opérés  en  question  seraient  morfs. 
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On  est  aujourd’liui  d’accord;-  sémblè-t-il,  pour 
conseiller,  dans  les  cas  graves  où  la  chloropénie 
est  accentuée,  l’injection  intraveineuse  de  solu¬ 
tions  stérilisées  de  chlorure  de  sodium  à  20  ou 
mieux  à  10  p.  100.  Nous  nous  sommes  arrêtés, 
avec  M.  A.  Gosset,  à  la  solution  de  NaCl  à  10  p.  100, 
répartie  dans  des  ampoules  de'  10  centimètres 
cubes  et  stérilisée.  Il  nous  a  semblé  intéressant 
d’opérer  avec  cette  solution  et  d’étudier  expéri¬ 
mentalement  : 

1“  Les  réactions  circulatoires  déclenchées  par 
l’injection  intraveineuse  de  cette  solution  ; 


laquelle  ont  déjà  insisté  Riser  et  R.  Sorel  en'se 
basant  sur  les  tracés  du  professeur  E.  Bardiér 
et  de  StiUmunkès. 

h.  Quand  l’injection  intraveineuse  est  effectuée 
lentement  (ici  une  minute  cinq  secondes),  on 
note  au  contraire  l’absence  de  réaction  cardio- 
vasculaire  (tracé  2). 

Pareille  donnée  expérimentale  implique  d’abord 
la  nécessité  absolue  de  ne  pratiquer,  en  théra¬ 
peutique  humaine,  que  très  lentement  les  injec¬ 
tions  intraveineuses  de  solution  chlorurée  hyper¬ 
tonique. 


Tracé  i.  — ■  Injection  intraveineuse,  à  un  chien  pesant  15  kilogrammes,  de  20  centimètres  cubes  d’une  solution  de  NaCl 
10  p.  100.  Durée  de  l’injection  :  trois  secondes. 


2"  La  durée  de  l’hyperchlorurémie  (étudiée  dans 
le  plasma),  engendrée  par  une  telle  injection  ; 

30  Le  degré  de  toxicité  de  cette  solution. 

I.  Réactions  circulatoires  déclenchées 
par  l’injection  intraveineuse  de  solutions 
concentrées  de  chlorure  de  sodium.  —  Pour 
effectuer  cette  étude,  nous  avons  enregistré  la 
tension  artérielle  de  chiens  chloralosés  et  nous 
avons  alors  pratiqué,  dans  la  veine  saphène,  une 
injection  d’une  solution  hypertonique  de  NaCl  à 
16  p.  100. 

Avec  la  même  quantité  (20  centimètres  cubes) 
d’une  même  solution,  on  note  des  réactions  qui 
dépendent  de  la  rapidité  de  l’injection  : 

a.  Quand  l’injection  est  faite  brusquement 
(trois  secondes  dans  le  cas  particulier),  on  enre¬ 
gistre  une  hypotension  manifeste  (tracé  i),  sur 


P  Mais  cette  lenteur  s’impose  encore  si  l’on  veut 
assurer  une  répartition  heureuse  dans  le  sang 
circulant  des  chlorures  injectés.  Nous  rappellerons 
à  ce  sujet  la  technique  expérimentale  dite  de 
Stewart,  utilisée  par  l’im  de  nous  avec  J.-P.  Lan¬ 
glois  et  G.  Desbouis  et  qui  consiste  à  injecter 
brusquement,  dans  la  veine  saphène  d’un  chien, 
une  solution  saturée  de  chlorure  de  sodium 
(2  centimètres  cubes)  et  à  explorer  en  même  temps 
la  résistivité  électrique  du  sang  dans  l’artère 
carotide.  Le  temps  écoulé  entre  l’injection  intra¬ 
veineuse  et  la  réponse  carotidienne  renseigne  sut 
la  vitesse  du  circuit  «  veine  cave  inférieure-cœur- 
poumon-cœur-carotide  ».  L’observation  montre 
qu’il  est  indispensable,  pour  enregistrer  Une 
réponse  à  la  carotide,  de  pratiquer  brusque¬ 
ment  l’injection  chlorurée,  et  il  est  curieux  de 
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constater  que  la  diffusion  de  la  solutionjsaline, 
dans  ces  conditions,  est  restée  imparfaite,  malgré 
le  chemin  parcouru,  malgré  la  traversée  et  des 
cavités  cardiaques  et  du  système  capillaire  des 
poumons. 

Ainsi,  pour  éviter  une  réaction  hypotensive  et 
pour  assurer  une  heureuse  répartition  du  chlorure 
sodium,  il  faut  pratiquer  l’injection  intra- 


des  doses’de  o^>',io  et  oi^,20  par  kilogramme,! 
faut  attendre  plus  de  trois  heures  poru:  que  l’hy- 
perchlorurémie  ait  disparu. 

III.  Degré  de  toxicité  des  solutions  chlo- 
ruréss  sodiques  à  10  p.  100  chez  le'  chien 
normal.  —  Dans  des  buts  très  divers,  de  nom¬ 
breux  auteurs  ont  pratiqué  chez  l’animal  des 
injections  intraveineuses  de  solutions  hyperto- 


Tracé  2.  —  Même  épreuve.  Durée  de  l’injectîou  :  une  minute  cinq  secondes. 


veineuse  de  cette  solution  avec  une  grande  len¬ 
teur. 

II.  La  durée  de  l’hyperchlorurémie  pro¬ 
voquée  par  une  telle  injection.  —  Pour 
résoudre  ce  problème,  nous  avons  eu  recours  à 
des  chiens  le  plus  souvent  éveillés,  l’anesthésie 
au  chloralose  perturbant  le  taux  du  chlore  san¬ 
guin. 

Nous  avons  recueilli  le  sang  par  ponction  car¬ 
diaque  avant  et  après  l’injection  de  solution 
chlorurée  hypertonique,  le  sang  étant  rendu  incoa¬ 
gulable  in  vitro  par  addition  d’oxalate  de  potas¬ 
sium  pur.  De  plasma,  obtenu  par  centrifugation, 
a  servi  au  dosage  des  chlorures,  ce  dosage  étant 
effectué  d’après  la  méthode  de  M.  Laudat. 

Les  dosages,  rapportés  dans  le  tableau  I,  nous 
montrent  que,  chez  le  chien  normal,  rh3q)erchlo- 
rmémie  déclenchée  dans  le  plasma  par  une 
injection  de  NaCl  hypertonique  a  disparu  au 
bout  de  deux  heures  ;  quand  l’injection  contient 
oBr,o5  de  NaCl  par  kilogramme  d’animal.  Avec 


niques  de  chlorure  de  sodium  et,  dès  i8g6,  L.  Hal- 
lion  a  expérimenté  avec  des  solutions  chlorurées 
sodiques  allant  jusqu’à  170  p.  1000. 

Mais  quelle  est  la  toxicité  de  semblables  solu¬ 
tions? 

Le  professeur  H.  Roger,  dans  un  travail  devenu 
classique  {Archives  de  médecine  expérimentale, 
t.  XXV,  p.  649,  nov.  1913),  a  noté  que  «  sur  des 
lapins  dont  le  poids  oscillait  autour  de  2  kilo¬ 
grammes  »,  et  quand  on  utilise  une  solution  de 
NaCl  à  10  p.  lop,  <(  il  suffit  de  50  centimètres  cubes 
contenant  5  grammes  de  NaCl,  pour  déterminer 
des  accidents  graves  avec  trémulations  et  nys- 
tagmus  ». 

Nous  avons  repris,  sur  le  chien,  l’étude  du  pou¬ 
voir  toxique  de  ces  solutions  hypertoniques  et 
nos  résultats  sont  consignés  dans  le  tableau  II, 

La  mort,  produite  parlesinjections  chloruréesso- 
diques,  en  utilisant  desdosesded  grammesà38r,5o 
de  NaCl  par  kilogramme  et  des  solutions  à  10  p.  100, 
est  précédée  de  contractures,  puis  de  trémulations 
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et  enfin  de  mouvements  cloniques  généralisés. 
Si,  par  ailleurs,  on  étudie  les  variations  de  l’exci¬ 
tabilité  de  l’écorce  cérébrale  sous  l’influence  de 
telles  injections,  on  note,  comme  nous  l’avons  vu 
avec  M.  et  M»"»  P.  Varé,  un  abaissement  considé¬ 
rable  delà  cbronaxie,  traduisant  une  hyperexcita¬ 
bilité  des  centres  ;  cette  hyperexcitabilité  peut  déjà 
être  très  manifeste  avec  rme  injection  de  i  gramme 
de  NaCl  par  kilogramme. 


Telles  sont  les  données  expérimentales  que 
nous  avons  voulu  résumer  sur  les  injections  chlo¬ 
rurées  sodiques  hypertoniques.  Nous  n’avons 
rapporté  leur  pouvoir  toxique  que  pour  montrer 
que,  à  la  dose  où  elles  sont  utilisées  aujourd’hui 


en  thérapeutique  humaine,  elles  restent  bien 
loin  des  chiffres  rapportés  dans  nos  tableaux  de 
toxicité. 

Nous  pensons  que  ces  injections  doivent  être 
faites  i/ès  lentement.  Ta  dose  à  utiliser  doit  varier 
évidemment  suivant  le  degré  de  la  perte  des  chlo¬ 
rures  subie  par  l’organisme.  Te  malade  dont 
l’observation  est  résumée  plus  haut  a  présenté 
une  amélioration  inespérée  avec  tme  injection  de 
10  centimètres  cubes  ;  en  pratique,  on  pourra, 
dans  les  cas  graves  et  chez  l’adulte,  injecter 
deux,  trois,  quatre,  cinq  ampoules  de  10  centi¬ 
mètres  cubes,  c’est-à-dire  de  2  à  5  grammes  de 
NaCI  par  la  voie  veineuse.  De  plus,  il  y  aura  lieu, 
dans  certains  cas,  de  renouveler  ces  injections, 
comme  le  montrent  et  le  cas  clinique  cité  anté¬ 
rieurement  et  les  dosages  rapportés  dans  le 
tableau  T. 


TAELE-VU  I 

Durée  de  e’hyperciuoruré.mie  provoquée  par  des  ixjEcxroxs  hyper'i'oxiques  de  NaCI  .a  io  p.  ioo. 


Poids 

du  clüeu. 

kilogramme. 

l’injection. 

xAunr  OES  cm 

ORURES  DANS  LE  PLASMA  SANGUIN  EN  GRAMMES  PAR  LITRE 
DE  PI.4\SMA  APRÈS  l’injection. 

de  2  à  5  min. 

rkeme. 

2  üemes. 

3  heures. 

10  kilogrammes. 

0"r,05 

<5,13 

6,67 

6,54 

•  6,38 

12 

oiu.io 

6.39 

6,73 

6,70 

6,63 

6,54 

6,44 

14  - 

oer.io 

<5,45 

6,91 

6,76 

6,76 

16  — 

osr,20 

'5,45 

6,97 

6,91 

6,91 

6,84 

6,71 

II 

oSf.ro 

(5,45 

7,06 

6,95 

6,82 

6.76 

6,63 

14  - 

oSr,2o 

6,16 

6, Si 

6,62 

6,47 

TABEEAU  II 

HYPERCHEORUHÉMIE  déterminée  par  injection  intraveineuse  de  solutions  de  NaCl  a  10  p.  100  :  ÉTUDE  DU 
POUVOIR  toxique  de  cette  solution. 
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LA  REVISION  DU  CHAPITRE 
DES  CHOLAGOGUES 

Étienne  CHABROL  et  R.  CHARONNAT 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté.  Pharmacien  de  l’hospice  d’Ivry 

S’il  est  un  chapitre  de  thérapeutique  qui  four¬ 
mille  en  renseignements  contradictoires,  c’est 
bien  celui  des  cholagogues.  lyorsqu’on  parcourt 
les  multiples  publications  que  ces  substances 
ont  inspirées,  on  retrouve  à  chaque  pas  la  jus¬ 
tification  du  vieil  aphorisme  médical  ;«  Hippocrate 
dit  oui  et  Galien  dit  non  ». 

Comment  en  être  surpris  lorsqu’on  envisage 
les  difficultés  d’observation  que  rencontre  le  phy¬ 
siologiste  en  ce  vaste  domaine?  Il  lui  faut  faire 
la  part  des  variations  normales  de  la  sécrétion 
biliaire  durant  le  laps  de  temps  qu’il  consacre  à 
son  expérience  ;  il  lui  faut  attendre  souvent  plu" 
sieurs  heures  qu’un  médicament  absorbé  par  la 
bouche  ait  franchi  la  barrière  intestinale  pour 
exercer  son  action  sur  la  cellule  du  foie  ;  il  lui 
faut  recueillir  au  moyen  d’une  fistule  duodé- 
nale  ou  vésiculaire  la  totalité  de  la  bile  qui  s’écoule 
goutte  à  goutte,  et  il  lui  faut  poser  en  principe  que 
durant  les  six  heures  ou  les  vingt-quatre  heures 
de  ses  observations,  les  conditions  de  régime,  de 
température,  d’émotivité  ont  été,  pour  le  même 
animal,  d’un  jour  à  l’autre  rigoureusement  .sem¬ 
blables.  Certes,  lorsqu’on  éprouve  des  corps  émi¬ 
nemment  actifs  comme  l’atophan  et  les  sels  bi¬ 
liaires,  il  est  facile  de  surmonter  tous  ces  obs¬ 
tacles';  mais  lorsqu’on  étudie  des  cholagogues 
d’action  minime  qui  se  bornent  à  faire  varier 
pendant  une  demi-heure  ou  une  heure  le  volume 
de  2  ou  3  centimètres  cubes  de  bile,  comment 
saisir  le  reflet  de  ces  oscillations  dans  la  masse 
totale  du  liquide  prélevé  en  vingt-quatre  heures, 
d'autant  qu’une  hypersécrétion  momentanée 
entraîne  souvent  comme  corollaire  une  raréfac¬ 
tion  du  flux  biliaire,  si  bien  que  l’action  cho- 
lagogue  se  trouve  compensée  et  masquée  dans  la 
lecture  du  résultat  final. 

Nous  n’hésitons  pas  à  l’écrire  :  l’étude  des  cho¬ 
lagogues  doit  être  reprise  entièrement  de  nos  jours 
sur  des  bases  nouvelles.  Nous  avons  essayé  de  le 
faire,  voici  plus  d’un  an,  sans  méconnaître  les 
difficultés  du  problème,  ha  technique  expéri¬ 
mentale  que  nous  avons  adoptée  repose  essentiel¬ 
lement  sur  deux  principes:  1°  administration 
du  cholagogue  par  voie  veineuse  pour  se  mettre  à 
l'abri  de  la  grande  cause  d’erreur  que  représente 
la  barrière  intestinale  ;  2°  utilisation  des  fistules 
cholédociennes  temporaires,  après  exclusion  de  la 


vésicule,  en  opérant  dans  chaque  expérience  sur 
un  chien  neuf  et  vigoureux.  Nous  avons  déjà 
exposé  avec  M.  Maximin  les  détails  de  cette 
technique  (i).  hes  injections  intraveineuses  per¬ 
mettent  d’apprécier  sur  la  bile  recueillie  de  demi- 
heure  en  demi-heure  des  fluctuations  qui  reste¬ 
raient  totalement  inaperçues,  s’il  fallait  recher¬ 
cher  dans  le  volume  total  de  la  bile  prélevée  de 
six  heures  en  six  heures  les  effets  d’un  médicament 
administré  par  voie  buccale.  D’autre  part,  sur 
un  chien  endormi  par  la  chloralose  pendant  plu¬ 
sieurs  heures  consécutives,  la  récolte  de  la  bile 
cholédocienne  est  autrement  plus  aisée  et  plus 
constante  dans  ses  résultats  que  le  cathétérisme 
sur  un  anima!  en  état  de  veille,  serait-il  porteur 
d’une  fistule  vésiculaire  ou  duodénale. 


Il  nous  paraît  très  légitime  de  distinguer  avec 
Brugsch  et  Horsters  deux  grandes  classes  de  cho¬ 
lagogues,  les  cholagogues  proprement  dits  et  les 
cholér  étiques. 

Des  premiers  mettent  en  branle  la  bile  renfer¬ 
mée  dans  les  voies  extrahépatiques  et  en  parti¬ 
culier  dans  la  vésicule.  Ils  ont  été  à  l’ordre  du 
jour  au  cours  de  ces  dernières  années,  lorsqu’à 
la  suite  des  recherches  d’Einhorn  sur  le  tubage 
duodénal,  Meltzer  et  Vincent  Lyon  ont  fait  appel 
au  sulfate  de  magnésium  pour  drainer  la  bile 
vésiculaire  en  relâchant  le  .sphincter  d’Oddi. 
Le  sulfate  de  magnésium  dans  l’épreuve  de  Melt¬ 
zer  et  Vincent  Lyon,  la  peptone  dans  l’épreuve 
de  Stepp,  l’huile  d’olive,  le  jaune  d’œuf,  le  lait, 
l’eau,  le  vin  ont  été  tour  à  tour  préconisés  comme 
susceptibles  d’ouvrir  les  voies  biliaires  extrahé¬ 
patiques  sans  entraîner  nécessairement  une  hyper¬ 
sécrétion  de  la  bile  excrétée  par  le  foie.  Dans  cette 
classe  de  faits  il  convient  de  ranger  les  multiples 
excitants  de  la  muqueuse  duodénale,  qui,  agis¬ 
sant  par  voie  réflexe,  règlent  le  jeu  du  sphincter 
pylorique  etdu  sphincter  chlolédocien.  L’étude  de 
lalsécrétine  s’yrattache,  encore  que  le  mécanisme 
d’action  de  cette  substance  soit  assez  complexe 
et  nous  laisse  entrevoir  qu’il  n’y  a  pas  toujours 
mie  cloison  rigoureusement  étanche  entre  le 
groupe  des  cholagogues  proprement  dits  et  celui 
des  cholérétiques. 

Beaucoup  plus  intéressantes  et  moins  étudiées 
sont  les  substances  qui  augmentent  le  flux  de  la 
sécrétion  biliaire,  et  que  l’on  peut  appeler  les 
cholérétiques,  marquant  ainsi  leurs  analogies 

(i)  liTiL.N-.s-ii  Chabrol  et  Maurick  JlA.xiMi.M.  Rechcrdics 
expcrinienlales  sur  le.s  Cholagogues  administres  par  voie 
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avec  les  diurétiques  qui  augmentent  la  sécrétion 
urinaire.  Avec  elles  nous  pénétrons  dans  l’inti¬ 
mité  de  la  lymphe  interstitielle  et  du  système 
lacunaire;  nous  entrevoyons  les  facteurs  qui  agis¬ 
sent  sur  la  cellule  hépatique  directement  on  par 
l’intermédiaire  du  système  nerveux  végétatif, 
et  c’est  à  ces  substances  que  s’applique  tout  par¬ 
ticulièrement  comme  méthode  d’étude  la  tech¬ 
nique  des  injections  intraveineuses  que  nous 
avons  préconisée. 


Cholérétiques  ds  la  séria  aromatique.  — 
Les  plus  brillants  cholérétiques  appartiennent 
sans  conteste  à  la  série  aromatique.  Ils  ont  comme 
têtes  de  file  l’acide  phénylquinoléine  carbonique 
(ou  atophan),  le  naphtoate  et  l’oxynaphtoate 
de  sodium  ou  de  potassium,  les  sels  biliaires. 

Par  voie  veineuse  aussi  bien  que  par  voie  buc¬ 
cale  l’aiophan  est  susceptible  de  quintupler  la 
sécrétion  hépatique  de  la  bile  ;  nous  en  devons 
la  démonstration  à  Brugsch  et  Horsters  (1923). 
Malheureusement,  à  forte  dose,  sur  un  terrain 
prédisposé,  cette  substance  n’est  point  sans  in¬ 
convénient  pour  le  foie  ;  elle  peut  déterminer  de 
lictère,  voire  même  de  l’ictère  grave,  et  c’est 
pour  pallier  ce  danger  que  nous  avons  recherché 
avec  MM.  Maximin,  Porin  et  Piettre  si  l’on  ne 
pouvait  soustraire  de  la  molécule  de  l’atophan  le 
groupe  phényle  et  l’élément  azote.  Nous  avons 
ainsi  obtenu  un  cholérétique  qui,  à  la  dose  de 
I  gramme  par  voie  veineuse,  est  non  moins  actif 
sur  le  chien  que  son  devancier.  Ce  corps  est 
Vy-naphtoate  de  sodium,  dont  un  dérivé,  Voxyna- 
phtoate,  possède  les  mêmes  propriétés. 

Les  sels  biliaires  triplent  la  sécrétion  liépa- 
tique  de  la  bile.  Ils  peuvent  être  injectés  chez 
l’homme  par  voie  veineuse  sans  le  moindre  in¬ 
convénient,  à  la  dose  de  là  2  grammes,  ainsi  que 
nous  l’avons  montré  avec  M.  Maximin;  ils  ne  dé¬ 
terminent  ni  prurit,  ni  brad5-cardie  dans  ces 
courtes  intoxications  expérimentales.  Nous  avons 
pu  reconnaître  leurs  heureux  effets  cholérétiques 
chez  des  malades  atteints  d’angioChoUte  qui 
avaient  été  soumis  par  MM.  Hartmann  et  Bergeret 
à  un  drainage  en  T  des  voies  biliaires  extrahé¬ 
patiques. 

En  regard  de  ces  trois  substances,  atophan, 
naphtoates  et  sels  biliaires,  les  autres  corps  de  la 
série  aromatique  ne  nous  semblent  occuper  qu’une 
place  d’arrière-plan.  Le  henzoate  de  sodium  s’est 
toujours  montré  inactif  dans  nos  expériences.  Le 
saticylaté  de  sodium  nous  a  donné  par  voie  vei¬ 
neuse  des  résultats  inconstants  ;  tout  au  plus 
par\ûent-il  à  doubler  le  volume  de  la  bile  pendant 
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une  ou  deux  heures  ;  l’accroissement  de  liquide 
qu’il  entraîne  ne  correspond  point  à  une  augmen¬ 
tation  de  l’extrait  sec  éliminé  durant  le  même 
laps  de  temps.  Par  ailleurs,  nous  avons  pu  noter, 
chez  des  sujets  atteints  d’angiocholite,  que  le 
salicylate  de  sodium  n’était  point  toujours  déce¬ 
lable  dans  la  bile  excrétée  par  le  foie,  même  lors- 
,  qu’on  faisait  appel  au  procédé  fort  sensible  pré¬ 
conisé  par  M.  Hérissey. 

Plus  actif  nous  paraît  être  l’acide  gallique,  in¬ 
jecté  à  la  dose  de  i  gramme  sous  la  forme  de  gal- 
late  de  sodium,  et  c’est  ainsique,  par  la  gradation 
de  ces  trois  corps  :  benzoate,  oxybenzoate  (sali¬ 
cylate),  trioxybenzoate  (gallate),  nous  pouvons 
entrevoir  le  rôle  des  fonctions  phénoliques 
dans  l’apparition  des  propriétés  cholagogues. 
A  la  vérité,  le  problème  est  singulièrement  plus 
complexe  :  le  groupe  carboxyle  et  la  fonction  phé¬ 
nolique  ne  sont  pas  seuls  en  cause;  le  nombre  des 
noyaux  aromatiques  accouplés  intervient  luiaussi, 
car  l’atophan  et  le  naphtoate,  pourvus  de  trois  ou 
deux  noyaux  sont  bien  plus  actifs  que  des  substances 
à  simple  noyau  comme  le  salicylate  ou  le  gal¬ 
late.  On  ne  saurait  négliger  non  plus  le  poids  de 
la  moléctde  ;  il  ressort  de  nos  recherches  que  les 
dibromoet  diiodosalicylates,  de  sodium  ont  une 
action  cholérétique  plus  manifeste  que  le  sali- 
c^date  de  sodium.  Voilà  autant  d’éléments  sus¬ 
ceptibles  de  faire  varier  les  données  du  problème. 

Terminons  cette  rapide  énumération  des  cho¬ 
lérétiques  de  la  série  aromatique  en  mentionnant 
l’action  modeste  et  infidèle  de  la  quinine  (Brugsch 
et  Horsters)  et  de  l’antipyrine  à  très  forte  dose 
(Winogradow). 

Cholérétiques  de  la  série  grasse.  —  A 
cheval  sur  la  série  grasse  et  la  série  aromatique, 
Yhuile  de  Haarlem  représente  un  cholérétique  qui 
nous  a  donné  par  voie  veineuse,  à  la  dose  d’un  demi- 
centimètre  cube,  sur  le  chien,  des  résultats  sen- 
sensiblement  comparables  à  ceux  des  sels  bi¬ 
liaires  ;  elle  peut  tripler  pendant  une  à  deux  heures 
le  volume  de  la  bile  excrétée. 

Cette  constatation  fut  pour  nous  le  prétexte 
d’une  série  de  recherches  sur  l’action  cholérétique 
de  différentes  huiles  et  de  leurs  constituants. 
Nous  avons  reconnu  avecMM.  Maximin  et  Porin 
que  Yhuile  d’olive  injectée  directement  dans  le 
sang,  à  la  dose  de  2  centimètres  cubes  chez  un 
chien  de  16  kilogrammes,  ne  donnait  aucim  ré¬ 
sultat  durant  les  deux  heures  qui  suivaient  la 
piqûre.  La  glycérine,  préconisée  jadis  par  Ferrand 
comme  cholagogue,  est  restée  sans  effet  sur  deux 
chiens  de  4  et  18  kilogrammes  qui  en  avaient 
reçu  respectivement  2  et  5  grammes  dans  les 
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vaines.  Seuls  Vacide  oléique  et  Voléate  de  sodium 
nous  ont  paru  augmenter  la  sécrétion  hépatique 
de  la  bile.  L’action  de  l’oléate  de  sodium  est  im¬ 
médiate  et  constante,  quelle  que  soit  la  dose  in¬ 
jectée:  20,  40,  80  centigrammes  d'oléate  de  so¬ 
dium,  chez  des  chiens  pesant  respectivement  22, 
21  et  17  kilogrammes,  ont  eu  l’effet  commun  de 
doubler  le  volume  de  la  bile.  Ce  résultat  est  ce¬ 
pendant  minime  lorsqu’on  le  compare  à  celui  de 
l’atophan,  qui,  nous  l’avons  vu,  est  susceptible 
de  quintupler  le  débit  de  la  sécrétion  hépatique- 

Cet  ensemble  de  constatations  nous  laisse  en¬ 
trevoir  que  l’huile  d’olive,  cholagogue  incontes¬ 
table  lorsqu’on  l’administre  par  voie  buccale, 
est  dépourvue  par  elle-même  de  propriétés  cho- 
lérétiques;  cesont  ses  produits  de  dédoublement, 
non  point  la  glycérine,  mais  les  sels  de  l’acide 
oléique,  qui  augmentent  la  sécrétion  de  la  cellule 
du  foie. 

La  série  grasse  renferme  encore  un  cholérétique 
aux  effets  constants  :  nous  voulons  parler  de  la 
chloralose;  celle-ci  peut  doubler  ou  tripler  le  vo¬ 
lume  de  la  bile  recueillie  par  fistule.  Aussi  avons- 
nous  souligné  dans  notre  technique  expérimen¬ 
tale  la  nécessité  absolue  de  ne  recueillir  les  pre¬ 
miers  échantillons  témoins  que  deux  heures  après 
l’injection  de  l’anesthésique  ;  nous  en  avons  fixé 
la  dose  à  12  centigrammes  par  kilogramme  de  poids. 
Le  pouvoir  cholérétique  de  la  chloralose  doit  être 
rapporté  au  chloral  et  non  pas  au  glucose  :  une  in¬ 
jection  intraveineuse  de  100  centimètres  cubes  de 
sérum  glucosé  à  40  p.  1000  s’est  montrée  sans  eû’et. 

Rôle  des  alcaloïdes  agissant  sur  le  sys¬ 
tème  nerveux  végétatif.  —  Nous  réunissons 
sous  ce  titre  un  certain  nombre  d’alcaloïdes  sus¬ 
ceptibles  de  perturber  le  jeu  fonctionnel  du 
S5'mpathique  et  du  pneumogastrique.  Voici  les 
résultats  d’une  étude  d’ensemble  que  nous  avons 
poursuivie  sur  ce  sujet  avec  MM.  Maximin  et 
Bocquentin. 

Uatropine  n’augmente  point  le  volume  de 
la  bile  sécrétée  par  le  foie,  qu’on  l’injecte  par 
voie  sous-cutanée  à  la  dose  de  8  milligrammes 
pour  un  chien  de  26  kilogrammes  ou  qu’on  l’ad¬ 
ministre  par  voie  intraveineuse  à  la  dose  de  2'”e,5 
poirr  un  animal  de  BUe  n’entrave  en  aucune 

manière  les  effets  cholérétiques  de  l’atophan. 

T,’ acétylcholine,  aux  doses  de  22  centigrammes 
par  voie  sous-cutanée  et  15  milligrammes  par 
voie  veineuse,  reste  également  inactive  pour  des 
chiens  de  même  poids.  Ici  encore  nous  voyons 
l’atophan  quadrupler  ou  quintupler  le  volume  de 
la  bile,  malgré  la  perturbation  du  système  ner¬ 
veux  végétatif. 

Les  mêmes  remarques  s’appliquent  à  Vyohim- 
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bine  administrée  par  voie  veineuse  à  la  dose  de 
36  milligrammes  chez  un  chien  de  18  kilogrammes 
et  au  tarirate  d’ergoiamine  (15  milligrammes  pour 
un  chien  de  Dans  toutes  ces  expériences 

l’atophan  conserve  ses  propriétés  cholérétiques 
remarquables. 

Ajoutons  que  la  pilocarpine  s’est  montrée  sans 
action  dans  nos  recherches  qui  confirment  les 
publications  antérieures  de  Prévost  et  Binet,  de 
Smyth  et  Whipple. 

Signalons  enfin  à  titre  documentaire  l'action 
négative  de  l’adrénaline  (Robitschek  et  Turolt, 
Specht,  Neubauer)  ;  cette  substance  aurait  même 
un  effet  inhibiteur,  d’après  Brugschet  Horsters; 
elle  serait  en  cela  comparable  à  la  morphine  et  à 
la  caféine.  L’action  de  la  papavérine,  de  la  cocaïne 
et  de  la  nicotine  est  également  négative. 

Cholérétiques  organiques  d’origine  animale 
et  de  constitution  mal  définie.  —  On  peut 
ranger  dans  ce  chapitre  la  sécrétine,  l’insuline, 
la  rétropituitrine,  la  thyroïdine  et  même  l’his¬ 
tamine.  encore  que  la  formule  de  cette  dernière 
hormone  soit  aujourd’hui  connue  et  la  rattache 
à  la  série  aromatique. 

La  sécrétine  est  depuis  longtemps  considérée 
comme  le  prototype  des  cholérétiques,  puisque 
dans  la  conception  princeps  deBajdiss  et  Starling, 
d'Enriquez  et  Hallion,  c’est  par  voie  sanguine 
que  la  muqueuse  duodénale  transmet  au  pan¬ 
créas  et  au  foie  l’hormone  stimulatrice  de  leurs 
sécrétions.  Plus  récemment  Okada,  Brugsch  et 
Horsters  ont  confirmé  cette  notion.  Quelle  est 
l’étendue  du  pouvoir  cholérétique  de  la  sécrétine? 
Personnellement,  dans  l’unique  observation  où 
nous  l’avons  éprouvée,  par  voie  veineuse,  elle 
n’a  point  fait  varier  du  simple  au  double  le  volume 
de  la  bile  excrétée  durant  une  demi-heure.  Il 
s’agissait  d’une  sécrétine  purifiée.  Nous  pensons 
que  cette  étude  devrait  être  reprise  en  tenant 
compte  de  l’action  respective  de  la  sécrétine  et 
de  l’histamine. 

'Lfinsuline  compte  à  son  actif  les  résultats  po¬ 
sitifs  deDobreff,  Stransky,  Brugsch  et  Neubauer. 
Dans  nos  expériences  avec  M.  Porin,  20  unités 
cliniques  d’endopancrine,  injectées  par  voie  vei¬ 
neuse  à  deux  chiens  pesant  respectivement  20 
et  21  kilogrammes,  ne  nous  ont  point  permis 
d’observer  de  variations  du  volume  de  la  bile. 

La  rétropituitrine  est  restée  inactive  entre  les 
mains  de  Specht.  Nous  l’avons  injectée  à  la  dose 
de  0 “8, 125  par  voie  veineuse  chez  une  chienne  de 
I4''e,5  en  état  de  gestation.  Elle  détermina  un 
avortement  immédiat,  mais  ne  produisit  aucune 
variation  de  volume  de  la  bile  excrétée. 

Uhistamine  accrut  la  sécrétion  de  la  bile  dans 
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les  expériences  d’Alpern  sur  le  lapin  ;  nous  avons 
fait  la  même  constatation  sur  le  cliien,  tout  en 
notant  que  cette  action  était  fort  passagère. 

l,a  thyroïdine  n’a  pas  donné  de  modifications 
apparentes  de  la  secrétion  biliaire  dans  les  recher¬ 
ches  de  Specht,  de  Smyth  et  Whipple.  ' 

Drogues  d’origine  végétale.  —  Ici  nous 
abordons  le  domaine  empirique  des  simples,  des 
modestes  herbes  de  la  Saint- Jean,  que  M.  Henri 
Leclerc  a  poétisées  et  remises  élégamment  en 
honneur.  Voici  la  listè  des  plantes  cholagogues 
indigènes  que  nous  donne  cet  auteur  :  écorce  de 
bourdaine,  racine  d’eupatoire,  rhizome  de  poly- 
pode,  racine  de  pissenlit,  feuilles  de  romarin,  d’ar¬ 
tichaut,  feuilles  et  racine  de  chicorée  sauvage. 

I/’aloès,  la  rhubarbe,  le  cascara  ont  la  réputa¬ 
tion  de  favoriser  la  sécrétion  de  la  bile,  ce  qui  a 
été  •  contesté  par  divers  auteurs  ; .  Stransky, 
Winogradow  s’accordent  pour  reconnaître  cette 
propriété  au  podophyUin  ;  le  boldo  et  le  combre- 
tum  sont  également  indiqués  comme  cholagogues. 

Jusqu’à  ce  jour  nous  n’avons  éprouvé  parmi 
ces  substances  végétales  que  les  feuilles  de  boldo, 
de  romarin,  de  menthe  et  d’artichaut,  ainsi  que 
l’écorce  de  bourdaine.  Nous  les  avons  injectées  chez 
le  chien  par  voie  veineuse  en  infusion  ou  en  décoc¬ 
tion  à  la  dose  de  i  gramme  par  kilogramme  du 
poids  du  chien,  et  nous  n’avons  obtenu  de  résultats 
positifs  qu’avec  le  holdo,\e  romarin  et  la  menthe  qui 
ont  doublé  le  volume  de  la  sécrétion  biliaire. 

Cholérétiques  minéraux.  —  Les  sels  alca¬ 
lins  de  sodium  et  de  potassium  ont  depuis  fort 
longtemps  la  réputation  de  cholagoguesénergiques . 
Le  plus  intéressant  d’entre  eux  nous  paraît  être 
\e  sulfate  de  sodium  :  à  la  dose  de  40  centigrammes 
pour  un  chien  de  15  kilogrammes,  il  a  sensiblement 
doublé  pendant  une  heure  le  volume  de  la  bile 
excrétée,  tout  en  abaissant  dans  des  proportions 
très  notables  la  tension  superficielle  de  la  bile. 

Par  contre,  le  bicarbonate  de  sodium  est  resté 
sans  effet,  ainsi  que  le  phosphate  de  sodium  et 
un  sel  organique,  le  citrate  de  sodium. 

Les  sels  de  magnésium  méritent  de  nous  rete¬ 
nir  davantage,  en  raison  des  résultats  contradic¬ 
toires  qu’ils  fournissent  suivant  la  dose  injec¬ 
tée.  Lorsqu’on  emploie  le  chlorure  de  magnésium  à 
làdose  de  7  centigrammes  par  kilogramme  de  poids 
corporel,  l’excrétion  hépatique  de  la  bile  n’est 
nullement  modifiée  ;  c’est  seulement  au  chiffre  de 
I  centigramme  par  kilogramme,  que  le  chlorure 
de  magnésium  double  le  volume  de  la  bile,  tout 
en  abaissant  fortement  sa  tension  superficielle. 
MM.  Carnot  et  Gaehlinger  ont  pu  faire  la  même 


constatation  sur  un  chien  porteur  d’une  fistule 
duodénale.  Dans  aucune  de  nos  expériences  le 
sulfate  de  magnésium  ne  s’est  révélé  comme  un 
cholérétique  :  avec  M.  Maximin  nous  l’avons  in¬ 
jecté  à  huit  animaux,  qui  ont  reçu  respectivement 
dans  les  veines  0R‘',30,  o^bis,  08^,07  et  oBr,oi 
par  kilogramme  de  poids  ;  or,  jamais  nous 
n’avons  obtenu  d’hypersécrétion  de  la  bile.  Bien 
plus,  aux  fortes  doses  administrées  par  voie  vei¬ 
neuse,  le  sulfate  de  magnésium  a  eu  pour  effet  de 
tarir  la  secrétion  biliaire  ;  son  pouvoir  inhibiteur 
ne  se  manifeste  pas  seulement  vis-à-vis  de  la  sé¬ 
crétion  normale,  il  se  traduit  encore  chez  le 
chien  qui  a  été  préablablement  soumis  à  l’action 
de  deux  cholérétiques  éprouvés,  les  sels  biliaires 
et  l’atophan  ;  nous  avons  publié  par,  ailleurs  avec 
M.  Maximin  des  courbes  fort  significatives  à  cet 
égard.  Si  paradoxale  qu’elle  soit,  cette  action 
inhibitrice  que  le  sulfate  de  magnésium  semble 
exercer  sur  la  cellule  hépatique  n’est  point  en 
désaccord  avec  l’hypothèse  de  Meltzer  et  Vincent 
Lyon,  lorsque  ces  auteurs  prétendent  que  par 
voie  duodénale  le  sulfate  de  magnésium  para¬ 
lyse  le  sphincter  d’Oddi  et  relâche  les  voies  bi¬ 
liaires  extrahépatiques.  Ainsi  se  justifie  à  pro¬ 
pos  de  ce  médicament  l’opposition  que  nous 
avons  soulignée  au  début  de  cet  article  entre  les 
cholagogues  et  les  cholérétiques.  On  peut  même 
dire  qu’à  très  forte  dose  le  sulfate  de  magnésium 
e.st  à  la  fois  un  cholagogue  et  un  anticholérétique. 

L’action  des  sels  de  mercure  a  inspiré  depuis 
fort  longtemps  des  débats  contradictoires.  Le 
calomel  doit  son  antique  réput:ation  de  cholagogue 
à  la  coloration  verdâtre  des  selles  qu’il  provoque. 
Cependant,  s’il  faut  en  croire  Prévost  et  Binet, 
Doyon  et  Dufourt,  il  diminuerait  manifestement 
la  sécrétion  de  la  bile. 

Le  bichlorure  de  mercure,  inactif  d’après  Pré¬ 
vost  et  Binet,  serait  im  cholagogue  d’après  Ruther¬ 
ford.  Le  cyannre  de  mercure,  que  nous  avons  in¬ 
jecté  à  la  dose  de  i  centigramme  chez  un  chien 
de  20  kilogrammes,  s’est  montré  sans  action. 

Seul  parmi  les  composés  mercuriels,  le  neptal 
nous  paraît  émerger  ;  il  se  rattache  d’ailleurs  par 
sa  formule  à  la  série”  aromatique.  Nous  l’avons 
injecté  à  quatre  animaux  différents  aux  doses 
de  2  et  4  centimètres  cubes  pour  des  chiens  d’une 
vingtaine  de  kilogrammes,  et  toujours  nous  avons 
obtenu  une  augmentation  de  la  sécrétion  biliaire 
variant,  au  minimum,  du  simple  au  double  ;  dans 
une  denos  expériencespoursuiviesavecMM.  Maxi¬ 
min  et  Bocquentin,  le  flux  liquide  a  même  qua¬ 
druplé  ainsi  que  l’extrait  sec.  Nous  croyons  de¬ 
voir  insister  sur  cette  action  cholérétique  indé- 
niableduneptal  ;  elle  tend  à  prouver  pour  un  diuré- 
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tique  puissant  qu’il  existe  un  certain  parallélisme 
entre  les  effets  cholérétiques  et  les  effets  diuré¬ 
tiques  ;  cette  loi  n’est  cependant  pas  absolue, 
car  le  chlorure  de  calcium,  réputé  comme  diuré¬ 
tique,  a  une  action  défavorable  sur  la  sécrétion 
hépatique  de  la  bile  d’après  Heianzan. 

Les  cholagogues  hydrominéraux.  — Lors¬ 
qu’on  aborde  le  chapitre  hydrominéral,  il  semble 
bien  difficile  de  maintenir  une  opposition  entre 
les  cholagogues  et  les  cholérétiques.  Il  n’est  point 
douteux  que  par  voie  digestive  nombre  de  nos 
eaux  thermales  mettent  en  branle  la  bile  renfer¬ 
mée  dans  les  voies  biliaires  extrahépatiques  ; 
ont-elles  en  plus  une  action  élective  sur  la  cel¬ 
lule  du  foie?  on  n’en  a  guère  fourni  jusqu’à  ce 
jour  la  démonstration. 

A  l’époqüe  où  la  pratique  de  la  cholécystostomie 
permettait  d’observer  à  Vichy  des  sujets  por¬ 
teurs  d’une  fistule  biliaire,  les  cliniciens  de  cette 
station  thermale  ont  pu  noter  que,  pendant  la 
cure,  la  bile  s’écoulait  beaucoup  plus  claire  et 
plus  abondante.  Nous  en  avons  eu  la  preuve  ex- 
-périmentale  lorsque,  avec  M.  Maximin,  nous 
avons  injecté  des  sels  de  Vichy  par  voie  veineuse 
à  la  dose  de  2  grammes  chez  un  chien  de  16  kilo¬ 
grammes.  Le  volume  de  la  bile  excrétée  doubla 
pendant  plusieurs  heures,  tandis  qu’il  se  produi¬ 
sait  un  très  notable  abaissement  de  la  tension 
superficielle.  La  même  remarque  a  été  faite  pour 
les  sels  de  Carlsbad  par  Steinmetzer.  Il  est  logique 
également  de  penser  que  le  chlorure  de  magnésium, 
renfermé  à  la  dose  de  is^ôo  par  litre  dans  les 
eaux  de  Chatelguyon,  donne  à  cette  station 
thermale  les  propriétés  cholagogues  très  curieuses 
que  laisse  entrevoir  la  coloration  verdâtre  des 
•sqlles. 

Mais,  il  faut  bien  le  reconnaître,  ce  ne  sont  là 
que  des  documents  épars  ;  nous  ne  disposons 
point  pour  le  très  grand  nombre  des  stations  ther¬ 
males  françaises  ou  étrangères  de  .données  ex¬ 
périmentales  permettant  de  mesurer  l’étendue 
de  leur  action  sur  la  sécrétion  hépatique  de  la 
bile  ;  dans  ce  domaine,  leur  réputation  repose  sur 
1  empirisme  qui,  associé  à  la  légende,  consacre 
si  volontiers  les  droits  des  cholagogues. 


7  Décembre  ig2g.. 

LES  CONTRE=lNDICATIONS 
DU  REGIME  DÊCHLORURÉ 
DANS  LES  NÉPHRITES 

Pierre  DELAFONTAINE 

Chef  de  clinique  à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris. 

Parmi  les  conséquences  des  travaux  de  Widal 
et  de  ses  élèves  sur  la  physio-pathologie  des  né¬ 
phrites,  il  n’en  est  pas  dont  l’intérêt  pratique  et 
thérapeutique  surpasse  celui  de  l’application  du 
régime  déchloruré.  La  simplicité  et  l’efficacité  re¬ 
marquables  de  ce  traitement  en  ont  fait  immé¬ 
diatement  adopter  l’emploi  d’une  façon  unanime- 
Le  succès  de  cette  méthode  fut  tel  que,  malgré 
la  précision  de  ses  indications  maintes  fois  tracées 
par  ses  promoteurs,  j  elle  fut  bientôt  généralisée 
d’une  façon  peut-être  quelque  peu  outrancière. 
.Supprimer  le  sel  du  régime  alimentaire  sur  la 
constatation  d'un  trouble  quelconque  du  fonc¬ 
tionnement  rénal  ou  de  la  moindre  albuminurie, 
devint  presque  un  réflexe.  Il  faut  d’ailleurs  recon¬ 
naître  que  les  malades  eux-mêmes  contribuèrent 
largement  au  caractère  abusif  de  cette  générali¬ 
sation  :  séduits  par  la  simplicité  de  cette  théra¬ 
peutique,  ils  adoj^tèrent  l’axiome  «  albumine  :  pas 
de  sel  »  sur  le  même  plan  que  «  diabète  :  pas  de 
sucré  »,  et  l’appliquèrent  parfois  en  l’absence  ou 
même  à  l’encontre  d’mi  avis  médical. 

Il  peut  donc  paraître  presque  paradoxal  de 
chercher  à  établir  les  contre-indications  du  régime 
déchloruré  dans  les  néphrites.  Il  est  cependant 
possible  de  retrouver  l’origine  de  cette  question 
dans  des  travaux  datant  de  quinze  à  vingt  ans, 
en  particulier  de  Castaigne  et  Rathery  et  de 
Pasteur  Valler3r-Radot.  Mais  une  série  de  publi¬ 
cations  récentes  de  Rathery,  de  Blum,  de  Le- 
mierre  et  de  leurs  collaborateurs  à  l’occasion  des¬ 
quelles  se  précisent  les  rapports  de  l’azotémie  et 
de  l’hypochloruration,  viennent  donner  un  carac¬ 
tère  d’actualité  à  l’étude  des  contre-indications 
du  régime  déchloruré  dans  les  néphrites. 

Pour  comprendre  et  dégager  d’une  façon  simple 
ces  contre-indications,  il  est  indispensable  de  rap¬ 
peler  les  faits  qui  établissent  les  rapports  de  l’azo¬ 
témie  et  de  V hypochloruration. 

De  1903  à  1918  paraissent  quelques  travaux  qui 
constituent  le  point  de  départ  de  la  question. 

Castaigne  et  Rathery  (i),  étudiant  l’action 

(i)  J.  Castaigne  et  F.  Rathery,  Etude  expérimen¬ 
tale  de  l’attion  des  solutions  de  chlorure  de  sodium  sur  l’épi¬ 
thélium  rénal  (Semaine  méd.,  1903,  p.  309).  —  F.  Rathery, 
Ee  tube  contourné  du  rein.  Etude  histologique,  anatomo¬ 
pathologique,  expérimentale.  Thèse  de  Paris.  1904-1095. 
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expérimentale  des  solutions  de  chlorure  de 
sodium  sur  l’épithélium  rénal,  assimilent  à  l’action 
de  solutions  hypertoniques  celle  du  régime  déchlo- 
ruré  et  publient  une  observation  où  ils  attribuent 
au  régime  sans  sel  l’apparition  d’une  albuminurie. 

Deux  auteurs  roumains,  Romalo  et  Dumi- 
tresco  (i),  rapportent  des  cas  où  le  chiffre  de  l’urée 
sanguine  s’abaisse  sous  l’influence  de  l’adminis¬ 
tration  de  chlorure  de  sodium  par  voie  digestive 
ou.  veineuse. 

Pasteur  Vallery-Radot  (2-)  prouve  que  l’on 
peut,  chez  certains  brightiques  azotémiques,  par 
alternance  du  régime  déchloruré  et  chloruré,  élever 
et  abaisser  le  taux  de  l’azotémie.  Il  montre  l’in¬ 
constance  et  la  variabilité  de  l’influence  de  la 
chloruration  sur  l’azotémie.  Cherchant  à  démêler 
les  raisons  de  cette  influence,  il  établit  que  deux 
causes  interviennent  pour  faire  baisser  l’urée 
sanguine  pendant  la  chloruration Vhydrémie 
(déjà  invoquée  par  Castaigne  (3)  et  1  ’ augmenta¬ 
tion  de  la  perméabilité  à  l’urée:  D’hydrémie  déter¬ 
mine  une  baisse  de  l’urée  fictive  ;  l’augmentation 
de  la  perméabilité,  une  baisse  réelle.  Ces  deux 
causes  s’associent  ou  sont  isolées.  Pasteur  Vallery- 
Radot  conclut  que,  lorsqu’on  ne  redoute  ni  les 
accidents  d’œdème  ni  l’hypertension,  on  peut 
prescrire  aux  azotémiques  un  régime  chloruré  ; 
ce  régime  amène  parfois  une  baisse  réelle  de  l’azo¬ 
témie  traduisant  une  amélioration  fonctionnelle 
passagère. 

En  somme,  ces  premiers  travaux  établissent 
très  nettement  l’influence  favorable  du  chlorure 
de  sodium  sur  létaux  de  certaines  azotémies 
brightiques. 

Dans  les  observations  récentes  qui  ont  remis  la 
question  à  l’ordre  du  jour,  se  précise  la  notion  de 
l’hypochlorémie  dans  ses  rapports  avec  l’azoté¬ 
mie,  à  tel  point  que  Blum  et  ses  collaborateurs 
décrivent  tme  azotémie  par  manque  de  sel. 

D’importance  de  la  perte  des  chlorures  et  les 
effets  des  injections  h3q)ertoniques  de  chlorure 
de  sodium  avaient  déjà  été  signalés  par  les  auteurs 
américains  dans  les  occlusions  intestinales.  Cette 
étude  a  été  reprise  récemment  par  Gosset,  Déon 
Binet  et  D.  Petit-Dutaillis. 

(1)  Romalo  et  Dumitkesco,  Administration  du  chlorure 
de  sodium  aux  néphritiques,  chlorurémiques  et  azotémiques 
(C.  R.  Soc.  de  biol.,  1914,  p.  676). 

(2)  Pasteur  Vallery-Radot,  Variations  du  taux  de 
l’urée  sanguine  chez  les  brightiques  azotémiques  sous  l’in¬ 
fluence  de  l’ingestion  de  chlorure  de  sodium  (C.  R.  Soc.  de  . 
biol.  1914.  p.  760).  —  Etudes  sur  le  fonctioimement  rénal 
dans  les  néphrites  chroniques.  Thèse  de  Paris,  1918. 

(3)  J.  Castaigne,  Diminution  relative  et  trompeuse  du 
taux  de  l’urée  dans  le  sang  par  augmentation  de  l’hydrémie 
au  cours  des  néphrites  chroniques  urémigènes  {Paris  médical, 
1917,  p.  308). 


Mais  la  première  observation  individualisant 
un  syndrome  d’hypochloruration  dans  les  néphrites 
est  celle  de  Rathery  et  Rudolf  (4)  publiée  à  la 
Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris  en  juillet 
1928.  Il  s’agissait  de  crises  d’azotémie  aiguës  réci¬ 
divantes,  se  présentant  sous  l’aspect  de  crises 
gastriques  avec  vomissements  et  spasme  du 
pylore,  coïncidant  avec  un  taux  très  bas  des  chlo¬ 
rures  plasmatiques,  disparaissant  par  l’adminis¬ 
tration  de  chlorure  de  sodium,  se  reproduisant 
après  un  régime  déchloruré  Tongtemps  suivi.  Des 
mêmes  auteurs  ont  rapporté  par  la  suite  deux 
autres  observations  de  néphrites  où  ils  ont  étudié 
les  variations  de  l’azotémie,  de  la  chlorémie  et  de 
la  réserve  alcaline. 

Parallèlement,  Déon  Blum,  Van  Caulaërt  et 
Grabar  (5)  publient  de  nombreux  travaux  qui 
aboutissent  à  la  description  du  syndrome  azotémie 
par  manque  de  sel.  Deurs  premières  observations 
concernent  des  cas  de  diabète  avec  acidose  où  de 
fortes  azotémies  apparaissent  en  même  temp.s 
qu’une  chloropénie  importante  et  disparaissent 
sous  l’influence  de  la  rechloruration.  Des  auteurs 
soutiennent  que  ces  azotémies  se  produisent  en 
dehors  de  toute  néphrite  et  insistent  sur  le  fait 
qu’après  la  guérison  par  le  régime  chloruré  les 
reins  ne  présentent  pas  le  moindre  signe  d’une 
lésion.  Il  ne  s’agit  donc  pas  là  de  syndrome  d’hypo¬ 
chloruration  au  cours  d’affections  rénales. 

Mais,  un  peu  plus  tard,  L.  Blum  et  ses  collabora¬ 
teurs  établissent  que  le  syndrome  azotémique  grave- 
par  manque  de  sel  peut  venir  compliquer  certaines: 
néphrites. 

Cliniquement,  aucune  différence  essentielle  ne 
sépare  l’azotémie  par  manque  de  sel  de  l’azotémie 
rénale  classique.  Cependant,  deux  éléments  du 
syndrome  azotémique  des  néphrites  manquent 
habituellement  :  l’anémie  et  l’hypertension  arté¬ 
rielle.  Dans  l’azotémie  par  manque  de  sel  le- 
chiffre  des  globules  rouges  est  normal  ou  un  peu 
augmenté,  la.  pression  artérielle  est  abaissée. 
D’autre  part,  l’existence  de  vomissements  abon¬ 
dants  et  répétés  et  de  diarrhées  profuses  doit 

(4)  M.  Rathery  et  F.  Rudolf,  Crises  d’azotétnie  aiguë 
récidivantes.  Chlorures  sanguins  et  réserve  alcaline  (Bull,  ef 
Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  hôp.,  20  juillet  1928,  p.  1363).  — 
Néphrite  chronique.  Réserve  alcaline,  chlore  sanguin  et  plas¬ 
matique  (Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  hôp.,  23  novembre 
1928,  p.  1576).  —  Néphrite  aiguë.  Azotémie.  Chlorures  san¬ 
guins'  et  réserve  alcaline  (Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des: 
hôp.,  18  janvier  1929,  p.  74). 

(5)  Eéon  Blum,  Van  Caulaërt  et  Grabar,  1,’azotémie 
par  manque  de  sel  (La  Presse  médicale,  7  novembre  1928, 
p.  1411).  —  De  syndrome  azotémique  grave  par  manque  de- 
sel  (Gazette  des  hôp.,  28  novembre  1928,  p.  1689).  —  Des  dif¬ 
férents  types  de  néphrite  avec  azotémie  ;  leur  diagnostic 
différentiel  (Bull,  de  l’Académie  de  médecine,  4  décembre  1928,, 
p.  1304,  et  La  Presse  médicale,  19  janvier  1929,  p.  90). 
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faire  soupçonner  l’azotémie  par  chloropénie. 
Mais  ce  sont  là  des  troubles  fréquents  également 
dans  l’azotémie  classique  ;  on  ne  peut  donc  leur 
attribuer  qu’une  valeur  d’indication  et  les  examens 
de  laboratoire  sont  indispensables. 

La  chloropénie  constitué  la  signature  biolo¬ 
gique  de  l’azotémie  par  manque  de  sel.  Mais  il 
n’est  pas  toujours  facile  d’affirmer  l’existence- 
d’une  chloropénie.  Dans  certains  cas,  le  dosage  du 
chlore  du  sérum  ou  du  plasma  sanguins  n’apporte 
pas  d’éléments  décisifs  à  ce  sujet.  La  chlorémie 
ne  varie  pas  seulement  en  effet  avec  la  chlorura¬ 
tion  de  l’organisme,  mais  aussi,  semble-t-il,  avec 
les  modifications  de  l’équilibre  acido-basique,  d’où 
l’intérêt  de  mesurer  la  réserve  alcaline.  Parfois 
même  ces  deux  examens  ne  permettent  pas  une 
réponse  décisive  et  il  faut  pratiquer  d’autres 
recherches  portant  sur  le  chlore  du  sang  total, 
le  chlore  globulaire,  les  rapports  du  chlore  plasma¬ 
tique  et  du  chlore  tissulaire.  C’est  surtout 
dans  les  cas  d’acidose  que  se  posent  ces  pro¬ 
blèmes. 

Devant  les  difficultés  de  ces  recherches, 
Blum  et  ses  collaborateurs  proposent  de  recourir 
au  dosage  du  chlore  du  liquide  céphalo-rachidien 
qu’ils  considèrent  comme  reflétant  fidèlement 
l’état  du  chlore  tissulaire.  L'abaissement  du  taux 
du  chlore  du  liquide  céphalo-rachidien  permettrait 
ainsi  de  reconnaître  la  chloropénie  et  de  faire  le 
diagnostic  d’azotémie  par  manque  de  sel. 

L’individualisation  de  ce  type  d’azotémie  en¬ 
traîne  des  conséquences  pronostiques  et  thérapeii- 
tiques  du  plus  haut  intérêt.  L’administration  de 
chlorure  de  sodium  par  la  bouche  ou  par  injec¬ 
tions  sous-cutanées  améliore  en  effet  très  rapide¬ 
ment  cette  azotémie  en  même  temps  que  l’on 
constate  au  laboratoire  la  rechloruration  de 
l’organisme.  Le  pronostic  grave  de  ces  accidents 
se  trouve  ainsi  complètement  et  heureusement 
modifié. 

A  ces  données  diagnostiques,  pronostiques  et 
thérapeutiques,  L-Blum  et  ses  collaborateurs 
tentent  d’ajouter  des  notions  patlw géniques.  Ils 
considèrent  que  «  le  manque  de  sel  dan:  les  hu¬ 
meurs  entraîne  une  diminution  de  la  concentra¬ 
tion  moléculaire  que  l’organisme  cherche  à  com¬ 
penser  par  une  élévation  du  taux  de  l’urée  ».  Il 
s’agirait  donc  d’un  trouble  humoral,  extrarénal, 
ou  tout  au  moins  ne  faisant  intervenir  le  rein 
que  .secondairement.  L’azotémie  par  manque  de 
sel  s’ opposerait  ainsi  à  tous  les  points  de  vue  à 
l’azotémie  classique. 

Une  opposition  aussi  complète  n’a  pas  man¬ 
qué  de  soulever  des  objections.  On  a  élevé  des 
critiques  à  l’égard  de  l’interprétation  pathogé¬ 
nique  de  Blum,  Van  Caulaërt  et  Grabar.  Elles 
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touchent  le  difficile  problème  physio-patholo¬ 
gique  du  rôle  du  chlorure  de  sodium  dans  les 
néphrites  et  des  rapports  des  échanges  azotés  et 
des  échanges  chlorurés.  Des  travaux  récents  d’Am- 
bard,  de  Merklen  et  Chaumerliac,  de  Thiers,  etc., 
sont  venus  apporter  une  importante  contribution 
à  l’étude  de  ce  problème  qui  reste  d’une  grande 
complexité. 

Certains  auteurs,  avec  Rathery,  contestent  la 
netteté  de  la  différenciation  des  azotémies  pro¬ 
posée  par  Blum.  «  II' ne  semble  pas  que  la  question 
soit  aussi  simple  et  qu’il  soit  utile  de  distinguer 
ces  deux  azotémies  »  (Rathery)  (,i). 

Le  28  juin  1929,  Lemierre,  Thurel  et  Rudolf  (2) 
ont  rapporté  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de 
Paris  une  observation  de  néphrite  chronique  avec 
azotémie  et  hypochlorémie  où  la  rechloruration  a  été 
suivie  d’ accentuation  de  l’azotémie.  Le  degré  de 
l’hjTpochlorémie  était  tel  dans  ce  cas  qu’il  ne 
laisse  aucun  doute  sur  sa  valeur  en  tant  que  signe 
dechloropénie.Blum  a  signalé  descas  où  l’azotémie 
par  manque  de  sel  associée  à  une  azotémie  rénale 
classique  ne  rétrocède  que  partiellement  .sous  l’in¬ 
fluence  de  la  chloruration.  Dans  l’observation  de 
Lemierre,  il  n’y  a  eu  aucune  rétrocession,  mais  au 
contraire  une  augmentation  de  la  rétention 
azotée. 

A  propos  de  cette  observation,  Lemierre  et  ses 
élèves  proposent  une  distinction  fort  importante. 
Ils  font  remarquer  que  la  plupart  des  observa¬ 
tions  d’azotémie  avec  chloropénie  améliorée  par 
la  rechloruration  concernent  des  néphrites  aiguës 
ou  réalisent  des  poussées  aiguës  ad  cours  des 
néphrites  chroniques.  Leur  cas  au  contraire  est 
celui  d’une  néphrite  chronique  avec  azotémie  pro¬ 
gressive  parvenue  au  stade  ultime  de  son  évolu¬ 
tion.  Et  il  semble  bien,  disent  lés  auteurs,  que 
l’hjqrochlorémie  soit  un  phénomène  assez  com¬ 
mun  chez  les  brightiques  azotémiques  parvenus 
à  ce  stade  évolutif.  Ils  rappellent  copime  rentrant 
dans  ce  cadre  une  des  observations  de  Rathery  et 
Rudolf,  et  signalent  que  Laudat  a  constaté  des 
faits  du  même  ordre  dans  de  nombreuses  récherches 
encore  inédites  poursuivies  dans  le  service  du 
professeur  Widal.  Dans  ces  azotémies  avec  h5q)o- 
chlorémie  de  la  phase  ultime  des  néphrites  chro¬ 
niques,  il  semble  que  la  rechloruration  n’exerce 
pas  la  même  action  favorable  sur  la  rétention 
azotée  que  dans  les  azotémies  aiguës.  Lemierre 

(1)  F.lOviiiERY,  Les  maladies  du  rein  en  1929  (Revue  médi¬ 
cale  annuelle)  {Paris  médical,  19  octobre  1929,  p.  330). 

(2)  A.  Lemierre,  Robert  Thurel  et  M.'iurice  Rudolf, 
Hypochlorémie  au  cours  d’une  néphrite  chronique  avec  azo¬ 
témie.  Accentuation  de  l’azotémie  après  rechloruration 
{Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  msd.  des  hôj>.  de  Paris,  28  juin  1929, 
p.  656). 
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et  ses  élèves  ne  contestent  cependant  pas  l’uti-] 
lité  du  régime  chloruré  dans  de  tels  cas  :  s’il  n’in¬ 
fluence  pas- le  taux  de- l'azotémier  il  est  suscep-j 
tible  d’amener  tme  amélioration  temporaire  par 
régression  des  troubles  directement  liés  à  l’hypo-' 
chloruration,  .  .  .  .  ,  1 

•Les  âéments  de  çomplexité,  et  d’obscurité , qui  | 
subsistent  encore  dans  ces  questions  n’empêchent 
pas- qu’un  fait  reste -solidement -acquis  :  l’existence 
dans  certaines  néphrites  de  troubles  liés  à  l’hypo- 
cUornratiQn,  quelle  que  soit  la  cause  exacte  de  cette 
li5q)oclilqruration.  Tantôt  ces  troubles  sont  en 
rapport,  avea  une.  liée  à  l’ hypochlorémie, 

tantôt  ils  coexistent  avec  une  azotémie  qui  semble 
indépendante  de  l’ hypochlorémie.  De  toutes  façons, 
dans  ceriaines  .néphrites,  ou  plus  exactement  à 
certaines  phases  dte  l’évolution  de  certaines  néphrites, 
il  est  '  nécessaire-  de  donner  au  malade  du  chlorure 
de  sodium,  et  il  importe  de  connaître  dans  la 
pratique  les  contre-indications  du  régime  déchlo¬ 
ruré. 


Ces  contt  e-indications  ont  été  précisées  par 
L.  Blum,  Van'  Caulaërt  et  Grabar  (i),  dans  un 
récent„article,  de  la  façon  suivante  ; 

1°,  Dans  les.  néphrites  œdémateuses,  le  régime 
déchloruré -ne  ■com.'ÿort&  aucune  contre-indication  ; 
il  est- toujours  et  formellement  indiqué.  - 

2°  D^-ns  les  néphrites  sèches,  il  faut  distinguer 
les  formes  azotémiques  et  les  formes  sans  azoté- 

a:  Dans  les  formes  sans  azotémie,  la  chloropénie 
ne  s’observe  pas,  Il  n’existe  donc  pas  dans  ces  cas 
de  contre-indication  formelle  du  régime  déchloruré. 
La  suppression  du  ,.sel  ne  s’impose  cependant 
strictement. que.  s’il  y  a  rétention  chlorée  sèche. 

b.  C’est  dans  les  formes  de  néphrites  sèches  avec 
azotémie  que  doivent  être  bien  connues  les  contre- 
indications  du  régime  déchloruré.-  . 

Ces  contre-indications  sont  fournies  par  le 
diagnostic  de  l’hypochloruration.  Comme  nous 
l’avons  ,  vu,  il  n'est  pas,  toujours  facile  d’établir 
l’existence  d'une  hypochloruration..  .  -  ,  .  . 

La  clinique  ne  fournit  que  de  vagues  indices  ; 
on  devra  suspecter  le  «  manque  de  sel  »  chez  les 
malades  ayant  des  diarrhées  profuses,,  des  vomis¬ 
sements  rép.étéset  chez  ks  azotémiques  sans  hyper¬ 
tension,  sans  anémie,  Mais  il  est  impossible  d’iso¬ 
ler  nettement  un  syndrome  clinique  de  l’hypo- 
chloruration.  — — — 

■('i)  I,Éoïr  Bruni, ■  Vau  Caulàert  ét  Grabar,  Quand  faut- 
il  donner,  tiuaud  faut-iU  supprimer  lé  Sel  aux  brightiqucs? 
{La  Presse  mécticale,  i»'  mai  1929,  p.  569), 


Les  examens  de  laboratoire  sont  indispensables..: 

Avant  tout  doivent. être,  pratiqués  :  le  dosage 
du  chlore  plasmatique  du  sang,  et  la,  mesure  ,de  la 
réserve  alcaline.  Le  chlore  plasmatique  dépend  en 
effet  non  seulernent  de  la  chloruration,  mais  aussi 
de  l’équilibre  acide-base.  ',  ,  . 

Normalement,  le  sérum  ou  le  plasma  contiennent 
35^,50  à  38r,6o  de  chlore  par  Utre  ;  le  sang  total 
contient  2g>', 80  de.  chlore  par  litre.  .  . 

Si  le  taux  du  chlore  plasmatique  est  inférieur  à 
2sr,8o,  la  chloropénie  est  certaine,  quelle  que  soit 
la  réserve  alcaline, . 

Si  le  taux  dit  chlore  plasmatique  est  entre  285,80 
4  3-®^>70>  4  faut  tenir  compte  de  la  réserve  alcaline. 
La  réserve  alcaUne  .  est-elle  normale  pu  élevée,  la 
chloropénie  peut  être  affirmée  ;  la  réserve  ajp^ime 
est-elle  abaissée,  la  question  devient  extrêmenient 
complexe..  Si- racidose  est  très  forte  et. Ja  dimi¬ 
nution  du.  chlore  modérée,  il  n’y  a  pas  chlpropénie 
mais  chlpropexiç;  si  au  contraire  l’^^cidose  , est 
faible  et l’hypochlo rémie  importante,  il  y  a  chloro¬ 
pénie.  Mais  ce  sont  là  des  faits  d’interprétation 
délicate  reliés  d’ailleurs  par  des  cas  intermédiaires 
où  il  est  impossible  de  faire  un  diagnostic., 

D’autres  examens  sont  alors  nécessaires,  On  a 
proposé  le  dosage  du  chlore  du  sang  total,  le 
dosage  du  chlore  globulaire  et  l’établissement 
chlore  globulaire 

U  rappor  . . 

Blum  et  ses ,  collaborateurs  attachent  .,surto,at 
une  grande  importance  au  dosage  du  chlore  dans 
le  liquide  céphalo-rachidien  et  tiennent  l’abaisse¬ 
ment  de  ce  taux  au-dessous  du  chiffre  normal  de 
48r,3o  comme  un  signe  certain  d’hypochloruration. 

.  Ces  données  ne  sont  pas  unanimement  adinises  ; 
beaucoup  d’auteurs  ont  nié  que  le  chlore  glo¬ 
bulaire  soit  la  traduction  exacte  du  chlore- tissu- 
^  ,  ,,  chlore  globulaire 

laire. Lesvariationsdurapport  —  ;  '-■-t  ' 

.,  ,  chlore  plasmatiqqe 

peuvent  être  importantes  chez  les  sujets  normaux 
(Lenormand)  (2),;  lechlore  duUquide  céphalo-rachi¬ 
dien  peut  être  bas,  alors  que  le  taux  du  chlore  tis¬ 
sulaire  est  élevé  .(Savy  et  Thiers)  (3).  •  ; 

En  somme,  il  existe  des  cas  où,  le  -dosage  du 
chlore  plasmatique  et  la ,  mesure  de  la  réserve 
alcaline  permettent;  d’affirmer  l’existence,  d’ime 
chloropénie;  il.en  est  d’autres  où,  malgré  les  exa¬ 
mens  complémentaires,  le  diagnostic  de  l’hypo- 
chloruration  reste  extrêmement  déliçat.,  ,  . 

Ces  hésitations  possibles  de  l’interprétation  des 

(2)  Jacques  I,enormand.  Contribution  à  l’étude  de  l’aci¬ 
dose  rénale.  Thèse  de  Paris,  1929.  , 

(3)  P.  Savy  et  H.  Thiers,  T’état  du  chlore,  de  l’urée  et  de 
la  réserve  alcaline  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  les 
rétentions  brightiques  et  les  états  acidosiques.  Te  divorce 
hémo-rachidien  '{Annales  de  médecine,  juillet  1929,  p.  131), 
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examens  de  laboratoire  constituent  une  première 
difficulté.  ly’impossibilité  d’accumuler  dans  la 
pratique  un  nombre  de  ces  examens  aussi  consi¬ 
dérable  que  dans  les  cas  d’étude  réalise  une 
deuxième  difficulté  qui  n’est  pas  négligeable. 

Enfin  il  existe  un  troisième  élément  de  difficulté 
dans  la  conduite  du  traitement  par  la  reclüorura- 
tion.  Cette  rechloruration  ne  doit  pas  dépasser 
son  but,  sous  peine  de  voir  apparaître  des  accidents 
qui  peuvent  être  redoutables.  Blum  et  ses  élèves 
ont  insisté  sur  la  nécessité  de  contrôler  par  de 
nouveaux  examens  la  marche  de  la  rechloruration. 

Dans  la  pratique  donc,  on  donnera  du  sel  aux 
malades  atteints  de  néphrite  chaque  fois  que  l'on 
aura  pu  établir  l’existence  d'une  chlorppénie.  M ais 
la  chloruration  sera  toujours  faite  avec  prudence;  ses 
résultats  et  ses  effets  seront  contrôlés  non  seulement 
par  une  observation  clinique  attentive  avec  re¬ 
cherche  des  oedèmes  et  courbe  de  poids,  mais  aussi 
par  de  nombreux  examens  de  laboratoire  :  dosages 
répétés  de  l’urée  sanguine,  des  chlorures  ou  du 
chlore  urinaires,  du  chlore  sanguin,  mesures  de  la 
réserve  alcaline,  etc. 

Un  tel  traitement  exige  que  le  malade  soit 
soumis  à  une  surveillance  médicale  telle  qu’elle 
ne  peut  être  obtenue  que  dans  un  centre  hospita¬ 
lier. 

Dans  ces  conditions,  l’administration  de  sel 
(par  ingestion  ou  injections  hypodermiques) 
pourra  donner  des  résultats  extrêmement  impor¬ 
tants  :  amélioration  décisive  dans  les  cas  aigus, 
disparition  de  certains  troubles  dans  les  néphrites 
chroniques  arrivées  à  une  phase  avancée  de  leur 
évolution. 

Telles  sont,  dans  l’état  actuel  de  nos  connais¬ 
sances,  les  contre-indications  du  régime  déchloruré 
dans  les  néphrites.  Elles  sont,  on  le  voit,  limitées 
mais  nettes.  Elles  méritent  d’être  connues  puis¬ 
qu’elles  permettent  de  beaux  succès  ihérâpeutiques  ; 
mais  elles  doivent  être  précisées  avec  beaucoup  de 
soin.  D’imprécision  risquerait  en  effet  d’amener  des 
généralisations  hâtives  dont  les  conséquences 
seraient  autrement  graves  que  celles  qui  ont  pu 
être  attribuées  à  la  transgression  des  indications 
du  régime  déchloruré. 

De  régime  déchloruré  reste  un  des  régimes  le 
plus  fréquemment  indiqués  dans  les  néphrites  ;  il 
ne  doit  cependant  pas  être  prescrit  sans  une  raison 
bien  établie  ;  il  a  même  des  contre-indications  : 
elles  semblent  relativement  rares,  formelles  ce¬ 
pendant. 
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ACTUALITÉS  MÉDICALES 

L’anesthèsie  rectale  par  l’averiine. 

L’avertine  découverte  par  Willstatter  et  Diiisberg  est 
un  alcool  éthylique  tribromé;  c’est  une  substance  blanche, 
cristalline  et  soluble  dans  l’eau.  Elle  a  été  appliquée 
par  le  Dr  Enrique  Hernandez  boPEz  à  l’anesthésie  géné¬ 
rale  par  absorption  rectale  (Gaceta  medica  espanola, 
juillet  1929).  Da  dose  a  été  d’environ  12  centigrammes 
par  kilogramme  de  poids  de  malade,  et  la  concentration 
de  2,5  p.  100.  De  bons  résultats  ont  été  obtenus  par 
l’adjonction  à  ce  liquide  d’une  solution  de  sulfate  de 
magnésie,  soit  30  grammes  à  20  p.  100.  D’anesthésie  se 
produit  en  trois  à  cinq  minutes  et  elle  est  suffisante  pour 
commencer  l’opération  au  bout  de  quinze  minutes.  De 
sommeil  se  produit  très  doucement,  sans  période  d’exci¬ 
tation.  Des  réflexes  tendineux  et  cutanés  sont  abolis, 
ainsi  que  le  réflexe  cornéen.  I,es  pupilles  sont  serrées  et 
parfois  punctiformes.  De  pouls  est  normal,  fort  et  plein. 
Da  respiration  est  très  silencieuse  et  très  faible  au  début 
de  l'anesthésie.  Da  durée  du  sommeil  est  de  une  heure 
et  demie  à  deux  heures. 

Des  complications  locales  sont  nulles,  l'avertine  étant 
bien  supportée  quand  elle  est  fraîche.  D’action  sur  le  cœur 
est  nulle.  Des  reins  sont  parfois  légèrement  touchés  : 
albuminurie  légère  et  peu  durable.  Parmi  les  accidents 
qui  peuvent  survenir,  signalons  la  chute  de  la  langue  qui 
sera  combattue  par  la  canule  de  Mayo,  la  cyanose  non 
mécanique  qui  sera  très  efficacement  combattue  par 
des  inhalations  d’un  mélange  d’air  et  d’acide  carbonique. 
D’action  de  cet  agent  est  encore  assez  obscure  au  cours 
de  cette  anesthésie,  mais  son  action  est  certaine  et  Mar¬ 
tin  insiste  sur  la  nécessité  de  ne  pas  se  servir  de  l’aver- 
tine  sans  avoir  de  l’acide  carbonique  à  sa  disposition. 

Des  contre-indications  de  la  méthode  sont  les  affections 
chroniques  des  voies  respiratoires,  dans  lesquelles  la 
surface  pulmonaire  est  réduite  surtout  si  l’opération 
est  une  phrénicectomie  ou  une  thoracotomie  ;  les  néphrites 
aiguës  et  les  insuffisances  rcnales  ;  les  affections  du  myo¬ 
carde  et  les  affections  valvulaires  mal  compensées  ;  les 
processus  ulcéreux  du  gros  Intestin. 

D’auteur  estime  que  ce  médicament  est  appelé  à  don¬ 
ner  de  bons  ré,sultat.s  dans  les  narcoses  pour  affections 
gastriques,  hépatatiques  ou  rénales. 

MÉRIGOTDE  Treigny. 

Un  cas  de  kyste  de  la  glande  lacrymale  acces¬ 
soire  de  Rosenmuller. 

Une  petite  fille  de  quatre  ans  présentait  une  augmen¬ 
tation  de  volume  de  la  paupière  supérieure  localisée  à  la 
partie  exterue  del’œil;  eu  soulevant  le  bord  ciliaire,  il  était 
po.ssible  d’apercevoir  de  petites  élevures  blanchâtres  et 
une  sorte  de  formation  polypoïde  qui  gagnait  le  fond  du 
cul-de-sac.  Fait  très  particulier  et  qui  facilita  le  diagnos¬ 
tic,  quand  l’enfant  pleurait,  la  production  augmentait 
de  volume.  Il  s’agissait  en  réalité  d’une  affection  assez 
rare.  Kyste  de  la  glande  lacrymale  palpébrale. 

D’auteur,  le  D^  Recaredo  Doscos  Mueet  {CUnicay 
laboraiorio,  juin  1929)  se  rallie  à  la  théorie  de  Sourdille  et 
pense  qu’une  inflammation  chronique  est  presque  tou¬ 
jours  à  la  base  de  ces  kystes.  Dan.s  le  cas  relaté,  il  avait 
existé  chez  la  petite  malade  une  longue  phase  de  con¬ 
jonctivite  chronique  qui  n’avait  pas  été  soignée. 
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Le  traitement  est  très  simple,  il  consiste  à  faire  l’extrac¬ 
tion  dü  Itysfe, 'les' suites  opérâtôîrês  sont  nulles,  c’éist  ce 
qui-fùt  fait.  -  ~  . 

'  Mérigot  Dii  Treigny. 


Le  lavage  |5ulinonaire. 

Le  Dr  RoMON  Cogna  Bernai,  {Clinica  y  laboralorio, 
juin-  ig29)‘  'n6ùs  expose  '  la  teclmique  du  lavage  du  pou¬ 
mon  tel  'qu’il  à  été  décrit  et  pratiqué  par  le*Dr  Garcia  VI 
Cente.  Contraireinent'à'ce'que  l’on'peut  supposer,  cette 
petîté  ôpérktioii'  ést'  facile,  sans  danger  et  nullement 
p&tible  polir  le  tnalade.  Il  faut  sé  soüvénir  que  la  trachée 
dolt-pouVoir' à‘ là  fois- durant  le  lavage  donner  passage  à 
là  sonde  qui  amène'  le  liquide;  au  liquide  de  retour  et  â 
l’àif  sè  Vendant  dans  l'autre  poumon.  Il  y  a‘ lieu  d'opérer 
SUT  un  m'âladén'jéün  et, 'après  ahesthésie.'d’introduiré  la 
sonde  jusqu’à  la  bifurcation  bronchique,  le  malàdéétant 
côfelïé '•àtt'f  'ië  TCÔtë  correspondant  au  poumon  qüé  l’on 
désire  laver.  On  peut  faire  passer  une  quantité  dé  liquide' 
rèlàtivemeiit  èôriàldèràblét  i-à'2  litres-  La  solution  em- 
ploÿéè  est  du  sériim  phÿsiolb^q'ue.  Le  malade  doit  être,' 
rassuré  êt- presque -tôûj  ours  se  prête  très  tacilèment  à  ce 
traitéraeùt  qvü',"dans  les  càs  dè  sécrétion  bronchique  abbn- 
dâttté;  lé- soulagé- très  râpîdemenb  ■  . 

La  méthode  trouve  son  application  dans  de  nombreux 
cas'  { leà  plus  indiqués  sont  IbS  àb'cès  dru  pohmon,  les  btoU- 
ciateà’  éhrèniques-  ét  des  -dilatâtibns  des  bronchés,  la 
gangrêné'-' pulüiôhaiTè,  certaiiiés  afiections  brôncho-' 
pulmonaires  et  même  des  cavernes  tuberculeuses.  -  ' 

’  ■  '  '  '  '  MArigot  de  Treigny. 


Traitement  de  l’ophtalmie  sympathique  par 
-  -  ■  l'àùtosêrbthéraplé.  '  '  '  '  ‘ 

%  Cette  grave  complication  oculaire,  heureusement  très 
rare,  peut  se  rencontrer,  comme  on  le  sait,  à  la  suite  de 
plaies  oculaires  opératoires,  ou  accidentelles,  ce  dernier 
cas  étant  de  beaucoup  le  plus  fréquent.  Ce  sont  surtout 
les  traumatismes  du  corps  ciliaire  qùi  prédisposent  à 
l'affection.  Les  théories  pathogéniques  :  herpétiques, 
tuberculeuses,  uévritiipïes.'tour  à  tour  admises,  paraissent 
eu  réalité  toutes  les  trois  en  défaut  daùs  la  plupart  des' 
Cas.  L’anatomie  pathologique  nous  apprend  qu’il  S’agit 
d’une  irido-cyclo-choro'fdite,.  mais  la  nature  de  cette  infec¬ 
tion  ne  paraît  encore  pouvoir  être  précisée.  Les  auteurs, 
les  D«  R.  GÛirag  et  R.-J.  Guirag  {Revissa  medicina  y 
cirugià  de  Va  Habana,  "mai  1929);  passent  en  revue  les 
différents  traitements  proposés  jusqu’à  ce  jour.  Ils  ont 
personnellemént  '  essayé  les  différentes  thérapeutiques' 
en  honneur  acttielleinent  :  cyanure  intraveineux,  àrsé- 
nobenzol,  bismuth,  salicylate  de  soude,  ét  ne  se  déclarent 
pas  partisans  de  cés  produits.  Quant  à  l’énucléation, 
contrairement  aux  idées  encore  couramrhent  admisés  à 
L’heure' actuelle,  ils'  admettent  que  non  seulement  elle  n’a’ 
pas  de  valeur  curative  (ce  qui  est  parfois  vrai),  mais 
qu’elle  a  plutôt  une  influence  néfaste,  sur  l’évolution  de 
.a  maladie.  •  -  .  '  ■ 

Le  traitement  proposé  par  les  auteurs  est  auto-séro- 
thérapique.  Us- prélèvent  au  pli  du  coude  5  centimètres 
cubes  de  sang!  le  centrifugent  et  injectent  le  sérum  ainsi 
ibtenu  dans  la  région  deltoïdienne.  Ce  procédé,  à  condi- 
âon  d’être  poursuivi  un  mois  ou  un  mois  et  demi,  aurait 
ionné  de  très  bons  résultats. 

Mé'rigoi  de  Treigny. 


Un  cas  d’èpithèlioma  de  l’appendice. 

Une  femme  de  trente-cinq  ans,  mère  d’un  enfant  de 
sept  ans,  souffrait  depids  quelques  mois  de  signes  d’in¬ 
suffisance  ovarienne  avec  douleurs'  du  bas-ventré  Vf 
d’une  douleur  spontanée  de  la  fosse  iliaque  droite  au  point 
de  Mac  Burùey;  La  radiogtaphie  ne  fit  que  confiimTér-le 
diagnostic  d’appendicite  chronique  et  elle  fut-  opérée 
par  les  D"  Pra'T  et  Rapërats!  (Annales  de  la  FamiKad  die 
niedkina  del  Unigüay,  avril  1929).  Appendice  libre,:  mais 
conge-Stionné  et  érectile.  Opération  typique  avec:  encaim- 
Chonnemenf  du  "moignon.  A  l’examen  ■  macroscopique, 
on  constatait  à  l’éxtrémité  è.e  l’appéndicè  la-:  présence 
d’un  petit  noyau  de  la  dimension  d’im- grain,  de 'maïs. 
Arrondi  et  complètement  englobé  dans  les  -tmiiqües  péri¬ 
tonéales,  cette  petite  formation  se  présentait  comme  -uné 
induration  de  la  paroi,  elle  était-  de  coulèitr  blanohe; 
L’examen  histologique  vint  confirmer  le  diagnostic  d-’épi- 
thélio'ma  appendiculaire,  forme  essentiellement  circons- 
crit°.  et  répondant  au  type  carcinoïde^  Les  auteurs  font 
remarquer  la  marche  très  lente  décès  tumèuts,  qui  sont 
souvent  des  trouvailles  d’opération  ou  d’autopsie.- L’ ab¬ 
sence  de  ganglions,  la  grande  limitation'de  là  lésion- per¬ 
mettent  d' espérer  l’absence  de  toute- récidi-ve.  Le  pronos¬ 
tic  peut  donc' être  considéré  comme  relativement  .  bénin  .' 

MôRiGOT  DE  Treigny.  . - 

Hémiatrophie  faciale  progressive  ou  tropho- 
hévrosé  faciale  de  'Rombèrg. 

■  Cette  curieuse  et  rare  affection  a  été  (Leui.S  Barraq-üER 
I  Farre,  A  tinàls  ifc  'weaicitî'M,  ■p'ûBlieàtîon  enlâHgùecatà'- 
laue,  avril  1929)  décrite èn'ïSlib'par  RonibergrëHé'ieSt-, 
caractérisée  par  hue  hëmfatrophîe  faciale  qui'-contniéiiCe 
par  le  tissu  celltilo-'àdiposiqué  et  intéressa  ensuite  le  sq'nè* 
lette'tbut  entier.  Son  étiologie'  très  Obscure  à'été  ràjxpOrtëé' 
d’abord  à  une  infection':'  diphtérie,' typhoïde;  érÿsipèlé;’ 
ou  pour  d’autres  ■  à  dés  causes  différentes 'telles  què': 

traumatisme,  carie  dentaire,  etc.  . 

Dans  les- deux  observations  rapportées  par  l’auteur, 
l’atrophie  avait  débuté  dans  la  région  malaire  et  avaii;  rme 
particulière  netteté  sur  la  radiographie  au  niveau  de  la 
fosse  canine  et.de  la  région  mentoimière.  Lest  rare  du 
reste  que  l’atropliie  gagné  la  totalité  dé  l’hémTface'.'Quant 
aux  muscles,  ilssont  sans  dOuté  "très  diminués  fonctionnel¬ 
lement,  mais  ils  ne  perdent  jamais  complètement  leur 
action  et  il  n’existe  ahchhe  paralysie.  Les  lésions  osseiises 
sont  d’autant  plus  préco'c'es  et 'apparentes  que  l'affèctioh' 
commence  plus  tôt  ét  pl'iis  près  de  la' période  'décrois¬ 
sance.  Chez  une  des  deux  'rnaràdes  éxatninées.-rl  existait  à 
la  radiographie  une  différence~de  densité  -  entre  lés- deh^ 
côtés,  droit  et  gauchè,  du 'inUxitlàire  inférieur.-  ^ 

Barraquer  insiste  comme  diagnostic  différentiel  sur  le 
tabes,  la  sclérose  en  plaqüesét  la  syringomyélié;iI/évOlü- 
tion  est  toujours  très  lente  ét  ne  comporte  pas  de  lésions 

à  distance.  '  "  '  . .  "  '''  ''  ’ 

Différentes  théories  pathogéniques  ont  été  proposées  : 
la  première  admet  des  lésions  du  gâhgliôn  de  Gasserjla 
seconde,  d’origine  sympathique,  pense  trouver  une' expli¬ 
cation  dans  des  lésions  destructives  du  ganglion  cervical 
inférieur,  comme  dans  lë  cas'  de 'J  acquêt  et  de  Rouvey- 
ran  où  il  existait  des  lésions  de' p'a'tfflyplfehrite-' baèilldirè 
au  niveau  du  dôihe'ple'ural.  'I/ühé  dés'  deux  malàdâ- dés' 
auteurs  avait  des  lésions  cUtahées  -luétiqüèfer'-'màîs-ir- 
s’affirm'e  qüe'le  tràitëhieht  spécifique  est  sans  effet  dans 
cette  affection. 

MÉRiGoï  DE  Treigny. 
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Un  cas  d’abcès  pulmonaire  guéri  par  la  vacci- 
nothérapie. 

Uniadividu  de  quarante-cinq  ans,  exerçant  la  profes¬ 
sion  de  coiffeur,  fut,  en  pleine  santé,  pris  brusquement  de 
fièvre,  de  trouble  de  l’état  général,  et  d’expectoration 
muco-purulente  ;  il  resta  au  lit  presque  quinze  jours, 
niais  sans  se  soigner  de  façon  rationnelle,  puis  entra  à 
l’hôpital  où  l'on  fit  les  constatations  suivantes  (Dr  E.  Dus- 
SER-r,  Revista  medica  dcl  Chile,  mai  1929)  :  Aspect  anémié 
du  malade,  teinte  subictérique  des  téguments,  polypnée 
(40  respirations  à  la  minute)  et  légère  voussure  de  l’hémi- 
thorax  droit  ;  parallèlement  il  existait  de  la  matité  à  la 
percussion  entre  la  neuvième  et  la  onzième  côte  et  une 
abolition  du  murmure  vésiculaire.  L’auteur  hésita  entre 
les  diagnostics  d’abcès,  de  kyste  hydatique  ou  de  cancer 
pulmonaire. 

Radiographie  :  ombre  arrondie,  juste  au-dessus  de  la 
base  diaphragmatique,  avec  diminution  de  la  mobilité 
du  diaphragme  dans  la  direction  correspondante.  Le 
Bordet-Wassermaun  est  négatif.  L’examen  de  sang 
montra  :  globules  blancs,  12  400  par  millimètre  cube  ; 
globules  rouges,  3  400  000.  Formule  leucocytaire  :  poly¬ 
nucléaires  neutrophiles,  66  p.  100  ;  polyéosinophiles,  o  ; 
moyens  mononucléaires,  25  ;  lymphocytes,  9.  Présence 
de  bacilles  de  Koch  dans  les  expectorations.  Le  malade, 
jusque-là  apyrétique,  présenta  ensuite  des  oscillations 
de  température  et  deux  vomiques  presque  successives 
dont  une  de  150  grarnmes. 

L’auteur  commença  alors  un  traitement  au  moyen  du 
vaccin  polyvalent  de  Brucliettini,  mais  sept  injections  de¬ 
meurèrent  sans  aucun  résultat.  Il  pratiqua  alors  pendant 
une  semaine  de  vaccin  antipyogène  tétravalent  de  l’Ins¬ 
titut  Pasteur,  et  il  constata  qu’au  bout  de  ce  temps,  les 
vomiques  et  l’expectoration  ainsi  que  la  température 
avaient  complètement  disparu.  Au  bout  de  dix  piqûres, 
on  put  constater  avec  contrôle  radiographique  que  la 
guérison  était  complète. 

Mérigoï  de  Treigny. 


Un  cas  d’acné  hypertrophique  guéri  par 
l’électrocoagulation. 

Cette  affection  si  pénible  au  point  de  vue  esthétique 
est  actuellement  très  efficacement  combattue  par  la 
diathermo-coagulation  (Dr  Ceodomiro  LE'T'riERl  et 
Cayetano  Saevo,  ha  Semana  medica,  juin  192g).  Dans 
le  cas  rapporté  par  les  auteurs,  il  s’agissait  d’un  homme 
de  soixante  et  un  ans,  bien  portant  et  dont  la  famille  ne 
présentait  pas  d’exemple  de  pareille  affection.  Le  début 
de  son  mal  remontait  à  environ  douze  ans;  le  volume  du 
nez  était  énorme  ;  la  tumeur,  polylobulée  et  violacée, 
était  le  siège  de  continuelles  démangeaisons.  La  guérison 
fut  obtenue  par  électro-coagulation,  le  nombre  des 
séances  fut  de  six.  L’intensité  du  courant  fut  d’envi¬ 
ron  7  à  10  milliampères.  Il  n'y  eut  pas  d’hémorragies 
au  cours  du  traitement,  mais  seulement,  aprèsles  séances, 
un  gonflement  assez  important  qui  disparut  assez 
rapidement.  Les  photographies  qui  accompagnent  cet 
article  montrent  le  résultat  définitif  quipeut,  au  point  de 
vue  esthétique,  être  considéré  comme  parfait. 

MÉRiGOT  DE  Treigny. 
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Contribution  à  l’étude  de  l’ictère  catarrhal 
et  de  son  traitement  (Essai  sur  un  mode 
objectif  de  juger  les  effets  des  traitements 
nouveaux). 

Pour  apprécier  l’effet  des  nouveaux  traitements  em- 
plo3-és  au  cours  de  l'ictère  catarrhal,  on  ne  peut  pas  se 
baser  sur  la  durée  du  symptôme  ictère.  Pour  PAVEE 
Bratesco  et  NegrëSCO  {Archives  des  maladies  de  l'ap¬ 
pareil  digestif  et  des  maladies  de  la  nutrition,  juin  1929), 
il  convient  de  prendre  la  chute  de  la  bilirubinémie  à  son 
taux  normal  comme  signe  de  terminaisoii  de  la  mala  die 
D'autre  part,  il  existe  des  cas  d’ictère  catarrhal  pouvant 
guérir  vite,  sans  aucim  traitement.  Les  auteurs  consi¬ 
dèrent  que  c’est  le  taux  de  la  bilirubinémie  qui  caractérise 
la  gravité  de  l’ictère,  et  la  durée  de  la  maladie  est  d’au¬ 
tant  plus  longue  que  la  concentration  de  la  bile  dans  le 
sang  est  plus  forte. 

De  cette  manière,  on  peut  juger  l’effet  des  traitements 
emploj'és  : 

Le  drainage  des  voies  biliaires  par  tubage  duodénal 
répété  jusqu’à  huit  ou  onze  fois  au  cours  de  la  maladie  a 
paru  agir  favorablement  sur  la  durée  de  l’ictère  catarrhal. 

De  même  le  traitement  par  l’insuline  (20  à  40  unités 
par  jour)  a  réduit  d’un  tiers  ou  de  moitié  la  durée  totale 
de  la  maladie. 

A  cause  des  accidents  graves  rapportés  à  la  suite  de  son 
administration,  les  auteurs  n’ont  pas  jugé  opportun  d’em¬ 
ployer  l’atophan,qui  a  été  indiqué  comme  un  bon  traite¬ 
ment  de  l’ictère  catarrhal. 

S.  Viaeard. 

Cancer  de  la  langue  et  métastases  cutanées. 

Il  est  tout  à  fait  exceptionnel  de  voir  un  cancer  de  la 
langue  donner  lieu  à  des  métastases  cutanées.  Le  pro¬ 
fesseur  Du  Bois,  de  Genève  {Strasbourg  médical,  20  juin 
1929),  en  rapporte  cependant  une  observation  des  plus 
curieuses.  Il  s’agissait  d’un  ancien  syphilitique,  porteur 
d’une  plaque  de  leucoplasie  linguale,  dont  on  avait  pu 
d’mie  manière  très  précoce  déceler  la  transformation  can¬ 
céreuse.  Ainsi  le  malade  avait-il  été  opéré  dans  d’excel¬ 
lentes  conditions  et  une  guérison  complète  paraissait  avoir 
été  obtenue.  Cependant,  un  an  environ  après  l’interven¬ 
tion,  apparurent  de  nombreuses  nodosités  cutanées,  symé¬ 
triquement  réparties  au  niveau  de  la  face.  La  biopsie 
montra  qu’il  s’agissait  d’épithélioma  pavimenteux  à 
globes  épidermiques,  comme  la  tumeur  extirpée  au  niveau 
de  la  langue.  Ces  nodules  disparurent  spontanément  sans 
laisser  de  traces,  puis  revinrent  par  poussées  successives, 
envahissant  finalement  les  avant-bras  et  présentant  tou¬ 
jours  la  même  nature  histologique.  L’étatgénéral  déclina 
rapidement  jusqu’à  la  cachexie  terminale  sans  récidive 
au  niveau  de  la  langue  et  sans  la  moindre  réaction  gan¬ 
glionnaire.  Il  est  difficile  d’expliquer  un  tel  essaimage 
après  une  extirpation  aussi  précoce  et  aussi  complète. 
Après  avoir  discuté  la  métastase  par  la  voie  lymphatique 
et  la  voie  sanguine,  l’auteur  eu  vient  à  l’hypothèse  d’un 
principe  cancérigène  circulant  dans  le  sangetprovoquant 
par  irritation  des  réactions  prolifératives  de  type  épithé- 
liome. 

S.  'Viaeard. 


...  Le  Gérant  :  J.-B.  BAILLIÎ5RB. 
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REVUE  Générale 

LES  CHANCRES  MIXTES 

Q.  MILIAN 

Médecin  de  rhdpital  Saint-Louis. 

Le  chancre  mixte  a  été  découvertpar  Rollet,  et  sa 
découverte  a  contribué  pour  une  part  considérable 
à  éclaircir  la  question  de  la  dualité  des  chancres. 

C’est  Bassereau  qui,  en  1852,  a  séparé  le  chancre 
mou  du  chancre  syphih'tique.  Rollet,  en  découvrant 
le  chancre  mixte,  le  chancre  induré  réinoculahle 
(Leçons  de  V Antiquaille,  1859  ;  De  la  pluralité  des 
maladies  vénériennes,  1860  ;  Recherches  sur  la  sy¬ 
philis,  1862)  a  levé  le  dernier  obstacle,  la  dernière 
objection  à  cette  distinction.  Les  rares  cas  où  un 
chancre  mou  ts^pique  était  suivi  d’accidents  secon¬ 
daires,  prouvaient,  non  l’identité  de  la  syphilis  et  de 
la  chancrelle,  mais  la  coexistence  sur  le  même  chancre 
des  deux  maladies,  d’où  le  nom  de  chancre  mixte. 

Depids  la  découverte  du  bacille  de  Ducrey  et  du 
tréponème,  la  constatation  simultanée  ou  successive 
des  deux  germes  dans  ce  chancre  y  a  montré  d’ime 
manière  formelle  l’association  des  deux  maladies. 

Le  chancre  mixte  primaire. 

Le  chancre  mixte  de  Rollet  résulte  donc  du  con¬ 
tage  en  un  même  point  de  la  pean  du  patient  par 
le  bacille  de  Ducrey  et  le  tréponème.  C’est  du  moins 
le  mode  de  formation  k  plus  usuel. 

L’évolution  du  chancre  mixte  se  fait  dès  lors  en 
deux  temps.  Deux  ou  trois  jours  après  le  contact 
vénérien,  se  déclare  d’abord  tme  plaie  qui  a  la  phy¬ 
sionomie  typique,  usuelle  du  chancre  mou.  L’incuba¬ 
tion  de  la  chancrelle  n’est,  en  efiet,  comme  on  sait, 
que  de  deux  ou  trois  jours.  Celle  du  chancre  syphi 
htique  est  beaucoup  plus  longue,  pidsqu’elle  est  de 
quinze  à  trente  jours.  Aussi,  les  caractères  locaux 
de  la  syphilis  n’apparaîtront-ils  qu’au  bout  de  ce 
temps  :  progressivement,  le  fond  du  chancre  mou 
initial  d’anfractueux  qu’il  était,  devient  plus  lisse, 
parfois  même  il  se  comble  pour  affleurer  au  niveau 
des  tissus  environnants,  ses  bords  s’efEacent,  il  prend 
une  couleur  chair  musculaire,  une  forme  plus  régu¬ 
lière,  s’arrondit,  s’indure  même  :  bref,  il  se  substitue 
un  chancre  syphüitiqtie  au  chancre  mou  initial. 
Il  anive  que  cette  substitution  soit  moins  complète 
et  que  la  chancrelle  reste  ulcéreuse,  mais  sa  forme 
est  plus  régulière  et  ime  induration  manifeste  y 
apparaît  (fig.  i). 

Sur  ce  chancre  mixte,  on  trouve  rarement  en 
coexistence  le  bacille  de  Ducrey  et  le  tréponème.  De 
même  que  l’évolution  clinique  se  fait  en  deux  pé 
riodes,  l’une  de  cJiancrellisation,  l’autre  de  syphilisa¬ 
tion,  de  même,  l’examen  bactériologiqne  révèle-t-i 
habituellement  le  bacille  de  Dncrey  au  début,  et  le 

(i)  Nous  verrons  plus  loin  la  raison  de  cette  appellation 
du  chancre  mixte  classique. 
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tréponème  à  partir  du  vingtième  jour.  Peut-être 
la  coexistence  est-elle  fréquente  à  la  période  inter¬ 
médiaire  de  transition.  J’ai  souvent  cherché  l’asso¬ 
ciation  du  tréponème  et  du  baciUe  de  Ducrey  dan.s 
le  chancre  mixte.  Je  l’ai  rarement  trouvée.  Rimé, 
dans  sa  thèse,  en  rapporte  un  cas  positif  qu’il  a 
observé  dains  mon  service,  sur  im  chancre  âgé  de 
trois  semaines,  c’est-à-dire  à  l’époque  d’envahisse¬ 
ment  du  chancre  mou  par  le  néoplasme  syphilitique 
primaire.  I.a  partie  inférieure  de  la  plaie  encore  ulcé¬ 
reuse,  chancrelliforme,  montrait  le  bacille  de  Du¬ 
crey  ;  la  partie  supérieure,  comblée  et  indurée,  mon¬ 
trait  le  tréponème. 

Formes  cliniques  du  chancre  mixte  primaire. 

1°  Chancre  mou  volant,  syphilisation  de  la  cica¬ 
trice. — Il  y  ades  chancres  mous  qui  guérissent  avec 
rapidité.  Chancres  de  petites  dimensions.  Us  s’ef¬ 
facent  en  quelques  jours.  De  là,  le  nom  de  chancre 
mou  volant  qui  leur  a  été  donné.  Qu'un  pareU  chancre 
ait  hébergé  lé  tréponème  par  inoculation  simulta¬ 
née,  on  verra  du  vingtième  au  trentième  jour  après  le 
début  delà  chancrelle,  surgir  sur  la  cicatrice  un  chancre 
syphilitique  recormaissable  à  ses  caractères  usuels. 

2®  Chancre  mixte  à  type  chancrelleux  pur.  — 
Ici,  lediagnosticcliniqueduchancre  mixte  est  impos¬ 
sible.  A  auctm  moment,  la  physionomie  du  chancre 
syphüitique  ne  transparaît.  La  plaie  chancreuse 
conserve  l’apparence  du  chancre  mou  jusqu’à  guéri¬ 
son.  Seule,  l’apparition  de  la  roséole  ou  des  accidents 
secondaires  fait  reconnaître  la  syphibs. 

3®  Chancres  géants. —  Les  chancres  de  grande 
dimension  sont  souvent  des  chancres  mixtes.  D  en 
va  ainsi  pour  les  chancres  de  la  peau,  ceux  du  four¬ 
reau  de  la  verge  particulièrement,  ulcérations  creuses 
qui  font  le  tiers  ou  la  moitié  du  tour  de  la  verge. 

4°  Chancres  divers  simultanés.  —  Le  chancre 
mixte  est  quelquefois  perdu  au  milieu  d’autres 
chancres,  particulièrement  de  chancrelles  pures. 
Il  faut  donc  toujours  examiner  avec  .soin  et  séparé¬ 
ment  cliacune  des  érosions  ou  ulcérations  qui  com- 
^  posent  une  éruption  génitale  et  ne  pas  admettre  a 
priori  que  tous  ses  éléments  sont  de  même  nature. 
On  s’évitera  ainsi  de  grossières  erreurs  de  pronostic. 

5®  Chancre  syphilitique  secondairement  chan- 
crellisé.  —  Cette  éventualité  est  plus  rare  que  la  pré¬ 
cédente.  On  ne  peut  voir,  en  effet,  un  chancre  syphi¬ 
litique  se  développer  après  im  contact  vénérien  et 
tm  chancre  mou  survenir  sur  ce  chancre  du  fait  du 
même  contage,  puisque  l’incubation  de  la  chancrelle 
est  beaucoup  plus  coiurte  que  celle  du  chancre  infec¬ 
tant. 

Mais  il  est  possible,  quoique  rare,  qu’un  chancre 
syphilitique  se  chancrellise  par  tme  inoculation  nou¬ 
velle,  soit  contact  sexuel  nouveau,  soit  souillure 
par  des  liquides  chancrelleux  de  voisinage.  On  peut 
voir  ainsi  chez  la  femme  un  chancre  syphilitique 
périanal  chancrellisé  par  le  pus  qui  s’écoule  d’un 
chancre  mou  vulvaire  ancien  ou  récent,  voire  même 
N®  50. 
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de  contagion  postérieure  au  développement  du 
chancre  syphilitique. 

Chancre  mixte  artificiel.  —  Si  la  chancrellisation 
d’un  chancre  syphilitique  est  rarement  observée  dans 
la  pratique,  car  il  est  rare,  quoique  possible  et 
observé)  qu’un  sujet  atteint  d’un  chancre  syphi- 
Utiqué  s'expose  à  une  contagion  nouvelle  ou  soit 
accepté  par  une  femme  alors  qu’il  est  porteur  d’un 
semblable  accident  la  réalisation  artificielle  en  est 
facile.  Aujourd’hui,  les  médecins  ne  font  plus  de 
ces  inoculations  inutües  pour  le  malade,  et  inutiles 
à  la  science,  puisque  ces  faits  sont  parfaitement  con¬ 
nus  et  analysés,  mais  à  la  période  héroïque  de  la  dua¬ 
lité  des  chancres,  ces  expériences  étaient  fréquentes . 

«  Il  sutffit,  dit  Rollet,  chez  im  sujet  affecté  d’un 
chancre  syphilitique  primitif,  d’appliquer  sur  l’ulcé¬ 
ration  chancreuse  du  pus  de  chancroïde.  Au  bout 
de  deux  ou  trois  jours  l’ulcère  syphilitique  primiti 
est  comme  transformé  ;  il  prend  un  fond  grisâtre 
comme  le  chancre  simple,  mais  plutôt  saillant  qu’ex¬ 
cavé,  des  bords  déchiquetés,  etc.  ;  la  suppuration 
qui  en  découle  devient  plus  abondante  et  sanieuse  ; 
Ü  est  réinoculable  à  la  lancette,  peut  se  multiplier 
dans  le  voisinage  ou  même  inoculer  les  lymphatiques 
et  les  ganglions,  et  donner  lieu  au  bubon  chancreux. 
En  même  temps,  ü  conserve  les  attributs  les  plus 
essentiels  du  chancre  syphilitique,  l’induration 
entre  autres,  qui  en  est  toujours  le  signe  pathogno¬ 
monique  ;  l’adénite  bilatérale  indurée  persiste  aussi, 
et  alors  même  qu’un  des  ganglions  s’inocule,  comme 
le  bubon  chancreux  est  généralement  unilatéral, 
on  a  encore  de  l’autre  côté  l’adénite  indurée  comme 
indice  persistant  de  la  nature  de  la  maladie. 

«  Y  a-t-il  besoin  d’ajouter  que  les  effets  consécutifs 
du  chancre  syphilitique  ne  sont  nullement  modifiés 
par  cette  moculation  et  que  la  syphilis  secondaire 
n’en  éclate  pas  moins  à  son  époque  et  sous  sa  forme 
habituelle?  »  (Roi,l,Eï,  Recherches  sur  la  syphilis^ 
1862,  p.  36). 

Syphilisation  artificielle  d’un  chancre  mou.  — 
Cette  variété  d’inoculations  est  heureusement  raredans 
la  science.  Nous  en  trouvons  cependant  une,  due  à  ' 
Eindwumi  [et  rapportée  page  104  dans  la  thèse  de 
Louis  Nodet.  Une  fille  de  dix-huit  ans  présentait  le 
22  août  1861  plusieurs  chancres  mous  à  la  vulve  et 
un  à  la  cuisse.  L’auto- inoculation  donnait  un  résultat 
positif.  Sur  ce  chancre  mou,  Lindwurm  déposa  du  pus 
de  chancre  induré.  D’abord,  le  résultat  fut  négatif  ;  le 
chancre  simple  creusa,  augmenta  en  largeiu:  ;  quatre 
semaines  après,  il  fut  cautérisé  et  la  malade  fut  guérie. 

Le  II  décembre  1861,  elle  revint  avec  un  chancre 
simple  de  la  fourchette  et,  de  plus,  ime  syphilide 
papideuse  inüiaire  et  une  adénite  mtdtiple.lÆ  chancre 
inoculé  de  la  cuisse  avait  reparu,  s’était  ulcéré.  Au 
dire  de  la  malade,  ce  chancre  avait  paru  huit  jours 
après  sa  sortie  de  l’hospice,  mais  comme  il  ne  suppu- 
rait  pas,  la  malade  le  négligea.  Ce  chancre  primitif 
présentait  mie  surface  élevée,  était  peu  induré  et 
ressemblait  à  un  condylome. 


14  Déccmhre  ig2g- 

Le  bubon  du  chancre  mixte  a  une  évolution  de 
même  modalité  que  le  chancre  lui-même.  Au  début 
pas  d’adénopathie  ou  adénopathie  légèrement  sen¬ 
sible  et  empâtée  qui,  vers  le  quinzième  jour,  s’ac¬ 
compagne  de  rougeur  des  téguments,  puis  d’in¬ 
filtration  qui  peut  aboutir  à  l’ulcération  et  l’évacua¬ 
tion  au  dehors.  Mais  vers  le  vingtième  jour,  ou  plus 
tard,  apparaissent  autour  du  bubon  primitif  d’autres 
ganglions  multiples,  durs,  indolents,  mobiles  sous 
le  doigt)  bref,  présentant  tous  les  caractères  de  l’adé¬ 
nopathie  d.u  chancre  syphilitique.  L’évolution  lüté- 
rieure  est  variable.  La  suppuration  dure  moins 
que  dans  le  bubon  simple,  le  traitement  antîsyphi- 
litique  agissant  pour  la  guérison  de  cette  adénopa- 
tliie  mixte  (Voy.  Mii,ian,  L’hétérothérapie.  Paris 
médical,  1920). 

Chancre  mixte  secondaire  ou  tertiaire  ou 
héréditaire. 

(Autosyphilisation) 

Le  chancre  mixte  tel  que  nous  venons  de  le 
décrire  est  classique.  Il  est  connu  depuis  1859.  Il 
résulte  d’un  contage  double  syphÜitico-chancrelleux. 

L’observation  clinique  nous  '  en  a  fait  découvrir  j 
une  tout  autre  variété  :  '  la  syphilisation  des  chan-  \ 
crelles  sans  contagion  syphilitique  externe,  mais 
par  la  syphilis  antérieure  du  sujet.  Un  individu,  | 
syphilitique  depuis  de  longues  années,  prend  un  ] 
chancre  mou.  Au  cours  de  l’évolution  de  celui-ci, 
la  plaie  se  modifie  par  association  in  situ  de  syphi-  ! 
lis.  La  plaie  se  syphilise  secondairement  (r). 

Cette  variété  de  chancre  mixte  que  l’aspect  cli¬ 
nique  nous  a  fait  découvrir  est  conforme  à  ce  que 
nous  savons  de  la  physio-pathologie  de  la  syphilis. 
Je  dirai  même  qu'on  pouvait  la  prévoir. . 

En  effet,  ne  voyons-nous  pas  les  syphilitiques 
contaminer  leurs  plaies,  chirurgicales  ou  trauma¬ 
tiques  ?  J’ai  depuis  longtemps,  l’un  des  premiers,  je 
crois  {Progrès  médical,  y  oct.  igo8),  sinon  le  pre¬ 
mier,  attiré  l’attention  sur  ces  faits  Mm  syphüitique 
se  fait  une  plaie  de  jambe,  par  exemple.  Celle- 
ci  évolue  tout  d’abord  vers  la  cicatrisation,  mais 
peu  à  peu,  la  cicatrisation  s’arrête,  la  plaie  s’étend, 
s’orbicularise,  se  creuse,  bref,  prend  peu  à  peu  les 
caractères  d’une  syphilide  ulcéreuse  dont  eUe  a  aussi 
les  caractéristiques  histologiques  et  ne  guérit  que 
lorsqu’on  mstitue  le  traitement  antisyphilitique. 

Le  tréponème,  qui  fait  de  temps  en  temps  des 
incursions  dans  le  torrent  circulatoire,  au  même 
titre  que  l’hématozoaire  du  paludisme,  mais  moins 
bruyamment,  s’arrête  dansces  remous  capillaires  de  la 

(i)  MmiAN,  Chancre  mi-ste  secoudo-tertiaire  {Société 
/mnçaise  de  dermatologie  ci  desyphiligraphie,  8  juillet  1920). 

■  MittAN  et  Geellexy-Bosviei,,  Chancre  mixte  tertlailc 
{Soc.  française  de  dermatologie  et  de  syphili graphie,  10  jan¬ 
vier  1914,  etc.).  —  MmiAN  et  Greixety-Bosviel,  Chancre 
mou  phagédénique  de  la  paroi  abdominale  datant  de  vingt- 
sept  mois,  guéri  en  quinze  jours  par  hétérothérapie  {Soc. 
de  dermatologie,  1927,  p.  88). 
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plaie  traumatique,  ety  pullule  pour  son  propre  compte. 

Pourquoi  le  tréponème  ne  s’arrêterait-il  pas  aussi 
bien  sur  une  plaie  chancreuse  que  sur  une  plaie 
simple?  Il  lefait  d'autant  mieux  et  plus  facilement 
que  les  deux  micro-organismes  sont  connus  pour  s'as¬ 
socier  dansle  chancre  mixte  humain.  Il  yades  associa¬ 
tions  microbiennes  qui  s’appellent  dans  l'organisme  : 
tréponème  et  bacille  de  Ducrey  s’associent  comme 
streptocoque  et  bacille  diphtérique. 

A  toutes  les  périodes  de  la  maladie  syphilitique, 
l’association  peut  se  faire,  à  la  période  secondaire 
comme  à  la  période  tertiaire  et  même  au  cours  de  la 
syphilis  héréditaire. 

Ces  faits  n’ont  pas  attiré  l’attention  des  cliniciens, 
malgré  leur  importance  au  point  de  vue  de  la  clinique, 
de  la  thérapeutique  comme  de  la  pathologie  générale 

Le  nouveau  traité  allemand  n’en  fait  pas  mention. 
Les  autemrs  français  les  passent  sous  silence,  alors 
qu’ils  sont  aussi  clairs  que  le  jour.  Seuls,  deux  de  mes 
élèves  ont  consacré  à  ce  sujet  deux  travaux  :  Péiin 
{Paris  médical,  lor  mars  1924)  et  Rimé  qui  a  fait  sa 
thèse  sur  les  associations  du  bacille  de  Ducrey  (Pa¬ 
ris,  1926).  Jamin  (de  Tunis)  a  également  publié  des 
cas  confirmatifs  {Annales  des  maladies  vénériennes, 
septembre  1921,  p.  567). 

Auto-chanorellisation  a’une  syphilide  ter¬ 
tiaire.  —  Peut-on  envisager  la  possibilité  de  la  chan- 
crellisation  naturelle  d’tme  syphilide  tertiaire,  plaie 
syphilitique  tertiaire  contaminée  par  le  bacille  de  Du¬ 
crey  ?  aucune  observation  de  ce  genre,  n’a  été  publiée. 
Je  ne  crois  pas  que  la  possibilité  avait  été  envisagée. 

Mais  est-il  possible  qu’une  infection  chancrelleuse 
antérieure  latentednfecte  par  voie  sanguine  ime  plaie 
syphilitique,  éventualité  inverse  de  ce  que  nous  avons 
plus  haut  décrit  ? 

Autrement  dit,  si  le  chancre  mou  peut  se  compli¬ 
quer  secondairement  de  syphilis  par  autosyphilisation 
syphilisation  par  voie  sanguine,  une  syphilide  peut- 
elle  se  chancrelliser,  s’autochancrelliser  à,  la  faveur 
d’une  infection  chancrelleuse  antérieure  la  tente  ? 

La  chose  ne  paraît  pas  impossible. 

La  chancrelle  simple  guérit  totalement  dans  l’im¬ 
mense  majorité  des  cas,  sans  laisser  de  traces;  mais 
lorsqu’il  y  a  un  bubon,  les  choses  ne  se  passent  cer¬ 
tainement  pas  de  même  (i). 

Dans  les  expériences  de  syphilisation  du  chancre 
mou  qu’on  peut  lire  dans  les  anciens  auteurs  et  dont 
nous  rapportons  un  exemple  (Lindwurm),  on  voit 
la  chancrelle  recicatrisée  à  son  heure  par  les  traite¬ 
ments  institués,  guérir  en  tm  mot,  puis,  quand,  quinze 
jours  après,  le  chancre  syphilitique  dû  «  au  dépôt 
de  pus  syphilitique  »  sur  la  chancrelle,  se  développe, 
ce  chancre,  prend  im  aspect  ulcéreux  et  réveille  un 
chancre  mou  de  longue  durée  qui  persiste  encore  au 
moment  des  accidents  secondaires.  Sans  avoir  ja¬ 
mais  eu  recours  à  de  semblables  expériences,  il  m’est 
arrivé  de  voir  des  bubons  chancreUeux  guéris  depuis 

(i)  Cette  forme  de  la  chancrelle  a  été  maintes  fois  dé¬ 
crite  au  point  de  vue  clinique,  mais  sans  y  attacher  la 
signification  que  nous  lui  donnons. 
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des  mois,  se  raviver  et  s’ulcérer  pour  donner  à  la  peau 
un  chancre  mou  type. 

La  survivance  du  bacille  de  Ducrey  dans  les  tissus 
pour  un  temps  plus  ou  moins  long  est  donc  certaine. 

T’ai  observé  im  cas  d’idcération  syphilitique  ter- 
.iaire  phagédénique  envahie  par  le  bacille  de  Ducrey, 
suivant  le  mécanisme  que  nous  venons  d’indiquer. 

Il  s’agissait  d’une  femme  de  quarante-quatre 
ans  entrée  dans  mon  service,  salle  Henri  IV,  pour 
deux  tilcérations  syphilitiques  tertiaires  des  cuisses 
avec  Wassermann  fortement  positif  datant  de  dix 
jours.  Le  bacille  de  Ducrey  y  est  cherché  à  ce  mo¬ 
ment  sans  résultat.  L’auto-inoculation  est  négative. 

La  malade  est  mise  au  bismuth  soluble'  B.  S.  M. 
à  0,30.  Vingt  jours  plus  tard,  après  la  quatrième 
Injection  de  bismuth,  les  deux  ulcérations  sont 
presque  cicatrisées.  Il  reste  cependant  encore  une 
petite  plaie  de  la  grandeur  de  cinquante  centimes  en 
surface  qui  nous  sert  à  pratiquer  une  nouvelle  inocu¬ 
lation,  tant  la  dimension,  la  forme  ulcéreuse,  la 
rapidité  d’évolution  nous  faisaient  penser  à  une 
association  syphilitico- chancrelleuse.  Or,  cette  fois, 
l’auto-inoculation  est  fortement  positive,  donnant  en 
quatre  jours  au  bras  une  idcération  de  ômillimètres 
de  diamètre  et  de  3  millimètres  de  profondeur,  très 
douloureuse.  I,e  bacille  de  Ducrey  est  très  abon¬ 
dant  dans  cette  chancrelle  d’auto-inoculation. 

Or,  cette  femme  avait  dans  l’aine  une  cicatrice  de 
bubon  qui  fut  incisé  à  l’hôpital  de  la  Pitié,  alors  qu’elle 
avait  dix-huit  ans.  Le  bubon  fut  certainement  chan- 
crelleux,  puisque  abondamment  suppuré.  Peut-être 
déjà  s’agissait-il  d’un  chancre  mixte.  En  tout  cas, 
il  ne  semble  pas  y  avoir  eu  de  chancre  mou  récent 
chez  cette  femme,  car  la  région  vulvaire,  l’anus,  le 
vagin,  le  col  de  l’utérus  étaient  absolument  dépourvus 
de  toute  plaie  chancreuse.  On  ne  s’explique  guère  un 
chancre  mou  primitif  de  la  peau.  La  syphiHde  ulcé¬ 
reuse  tertiaire  semble  avoir  recruté  le  bacille  de  Du¬ 
crey  dans  l’organisme  même  où  elle  s’est  développée  ; 
l’auto-inoculation  tardive  est  un  argument  très  grand 
en  faveur  de  cette  façon  de  voir  (voir  à  la  fin  de  ce 
travail  l’observation  in  extenso). 

Formes  cliniques  du  chancre  mixte  par 
auto -syph  ii  isation . 

Le  chancre  mixte  par  auto- syphilisation,  comme  on 
pourrait  appeler  ces  chancres  mous  chez  lesquels  vient 
coloniser  le  tréponème  du  sujet,  se  présente  sous  des 
aspects  difîérents  :  le  chancre  mou  papuleux  érosif  ou 
ulcéreux,  et  le  chancre  ulcéreux géaxxt  ou  phagédénique . 

Chancre  mou  papuleux.  —  Les  chancres  mous 
papuleux  sont,  comme  l’indique  leur  nom,  des  pa¬ 
pules  et  non  des  ulcérations.  Ce  sont  des  élevures  de 
quelques  mülimètres  de  hauteur,  arrondies,  rouges  à 
leur  surface,  érodées  et  ressemblant  à  s’y  méprendre 
à  des  syphilides  papuleuses  (voir  fig.  2).  Cette  res¬ 
semblance  est  si  frappante  qu’on  peut  voir  au  mu¬ 
sée  de  l’hôpital  Saint-Louis  un  moulage  dû  à  Four¬ 
nier  de  chancres  mous  de  la  verge  saillants,  dont 
Fournier  souligne,  .sur  la  notice  jointe  au  moulage. 
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la  grande  ressemblance  avec  les  plaques  muqueuses. 
C’est  le  chancre  mixte  papulo-érosif. 

Aülerrrs.  le  chancre  mou  papuleux  est  ulcéré  à  son 
centre.  L’élevure  papuleuse  montre,  pour  ainsi  dire, 
en  son  milieu  une  ulcération  chancrelleuse  typique, 
souvent  très  cren.se.  C’est  le  chancre  mou  papulo- 
ulcéreux.  Là  encore,  l’association  syphilitico-chan- 
crelleuse  est  tellement  frappante  que  j'ai  vu  faire  sur 
un  cas  pareil  par  un  candidat  spécialisé,  le  diagnostic 
de  plaque  muqueuse  syphilitique  ulcérée  par  un  caus¬ 
tique  médical.  Le  rapport  entre  la  surface  ulcérée 
et  la  surface  de  la  papule  est  variable  :  dans  le  cas 
précédent,  ce  rapport  est  comme  i  est  à  3,  par 
exemple.  Il  n’y  a  qu’un  tiers  du  plateau  ulcéré. 
Plus  souvent,  l’étendue  de  l’ulcération  est  bien  plus 
considérable  et  se  trouve  telle  que  la  papule  se  trouve 
réduite  à  un  bourrelet  végétant  périphérique  (fig.  3)- 
Les  deux  formes  n’en  ont  pas  moins  la  même  significa¬ 
tion.  L’aspect  de  ce  chancre  mixte  à  ourlet  est  souvent 
très  singulier,  les  ourlets  papuleux  formant  des 
arabesques  qui  masquent  entièrement  la  véritable 
nature  de  la  lésion. 

Le  chancre  mixte  tertiaire  ulcéreux  est,  si  l’on 
veut,  un  chancre  mou  géant  (fig.  4).  Ouest  habitué 
à  voir  les  chancres  mous  ordmaires  de  petites  dimen¬ 
sions,  de  cinquante  centimes  à  un  franc  en  moyenne, 
et  au  maximum.  Le  chancre  mixte  ulcéreux  atteint 
quatre  à  dix  fois  cette  surface.  Il  e.st  remarquable  par 
l’intensité  de  la  douleur  qui  torture  le  malade  et  l’em¬ 
pêche  de  dormir.  Il  est  arrondi  ou  polycyclique.  Ses 
bords  sont  taillés  à  pic.  Il  re.ste  souvent  des  îlots  de 
peau  saine  sur  la  surface  ulcérée,  tous  caractères  qui 
rappellent  les  syphilides  tertiaires.  C’est  la  douleur 
spontanée  et  à  l’attouchement,  souvent  très  vive, 
exquise,  empêchant  le  sommeil,  qui  attire  l’attention 
.sur  l’association  chancrelleuse.  La  syphilide  ulcé¬ 
reuse  est  habituellement  complètement  indolore  ou 
presque.  Et  cela  est  absolument  anormal  de  voir  le 
contraire,  surtout  avec  le  caractère  d’intensité  que 
revêt  la  douleur,  dans  ce  cas. 

Ive  chancre  mou  phagédénique  est  remarquable  par 
ses  dimensions  considérables.  Il  siège  le  plus  souvent 
à  la  partie  supérieure  de  la  cuisse  et  à  la  partie  laté¬ 
rale  inférieure  de  l’abdomen,  d’on  il  peut  s’étendre 
vers  le  haut  presque  aux  hypocondres.  Cette  loca¬ 
lisation  abdomino-crurale  latérale  s’explique  par 
l’origine  de  la  plaie  qui  est  consécutive  à  l’ouverture 
d’un  bubon  inguinal  et  à  la  chancrellisation  des 
bords  de  celle-ci.  Le  chancre  ainsi  développé  peut 
atteindre  des  dimensions  parfois  considérables. 
Ravaut  (i)  en  rapporte  un  cas  où  la  région  abdomüiale 
crurale  était  le  siège  d’une  plaie  de  la  dimension  de 

(i)  RAVAai,  Célice  et  Jacques  Vibert,  Chancre  mou 
géant  de  la  paroi  abdominale  et  de  l’aine  datant  de  dix-huit 
mois  (Soc.  française  de  dermatologie,  1917,  p.  170).  I/auteur 
considère  que  le  rôle  de  la  syphilis  est  nul  dans  ce  cas,  alors 
que  la  réaction  de  Hecht  est  positive,  be  peu  d’action  du 
traitement  antisyphilitique  s’explique  si  l’on  songe  que,  au 
cours  de  ces  dix-huit  mois  il  a  été  fait  seulement  quatre  in¬ 
jections  de  914  à  12,  14,  36,48  centigrammes,  ce  qui  est  un 
traitement  sulîisantpour  activer,  mais  non  pour  guérir. 
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deux  mains  juxtaposées.  La  verge  peut  être  parfois  dé¬ 
nudée  dans  toute  sa  longueur  (Balzer,  Soc.  française 
de  dermatologie,  1897,  p.  392).  Fournier  et  I^Bptr 
ont  signalé  un  cas  de  phagédénisme  chancfelleux  du 
mollet  (Soe.  de  dermatologie,  1898,  p.417),  localisation 
très  rare. 

Dans  le  cas  de  Balzer,  l’ulcération  chancrelleuse 
fut  suivie  de  roséole',  c’est  donc  qu’il  s’agissait  d’un 
chancre  mixte  primaire.  Dans  le  cas  de  Fournier  et 
Lœper,  onne  trouvait  pas  d’antécédents  syphilitiques 
tertiaires,  mais,  comme  il  est  la  règle  dans  ces  cas,  la 
plaie  avait  «  tous  les  caractères  d’une  lésion  syphi¬ 
litique  tertiaire  ».  Le  sujet  était  porteur  de  chancres 
mous  de  la  verge,  et  la  plaie  du  mollet  était  apparue 
quinze  jours  après. 

Les  chancres  mous  phagédéniques  ont  en  effet 
tous  les  caractères  des  lésions  syphilitiques  ter¬ 
tiaires  ;  ulcérations  de  forme  régulière,  circulaire 
ou  polycyclique,  en  croissant,  en  haricot,  à  bords 
taillés  à  pic,  à  évolution  excentrique,  mais  souvent 
décollés,  présentant  sur  leur  surface  des  îlots  épi- 
dermisés,  ainsi  que  cela  s’observe  dans  les  ulcères 
syphilitiques  de  jambe.  Le  fond  de  oes  plaies  est 
souvent  irrégulier  et  plus  ou  moins  purulent,  carac¬ 
tères  différents  de  celui  de  l’ulcère  sypliilitique,  bom- 
billonneux  ou  à  fond  lisse  et  rouge,  mais  apparte¬ 
nant  au  chancre  mou.  Il  n’y  a  généralement  pas 
d’engorgement  ganglioimaire  correspondant. 

Enfin,  ces  chancres  mous  phagédéniques  sont 
terriblement  douloureux,  empêchant  le  sommeil, 
faisant  redouter  au  patient  le  moindre  contact. 

Il  n’y  a  généralement  pas  de  fétidité. 

L’évolution  de  ces  plaies  est  d’une  extraordinaire 
lenteur;  de  multiples  pomts de  cicatrisation  s’amorcent 
à  leur  surface.  Les  ulcérations  sont  presque  toujours 
multiples  sur  et  en  dehors  de  la  cicatrice  (Voy.  la 
figure  6).  Quelques-unes  peuvent  être  d’une  surface 
minime,  un  grain  de  millet,  une  tête  d’épingle,  mais 
le  stylet  y  introduit  montre  une  assez  grande  pro¬ 
fondeur  et  le  décollement  des  bords. 

Malgré  le  caractère  intensif,  la  longue  durée  et  la 
ténacité  de  ces  plaies,  la  virulence  du  bacille  de  Du- 
crey  ne  paraît  pas  très  grande.  Les  bacilles  y  sont 
peu  nombreux.  Les  auto-inoculations  elles-mêmes 
ne  se  développent  quelentement,  en  quatre  ou  cinq 
jours  et  non  en  vingt-quatre  ou  quarante  hexires  ; 
elles  se  développent  peu  en  surface  et  guérissent 
a.s.sez  vite  par  la  cautérisation  au  chlorure  de  zinc. 
Le  tréponème  e.st  fonctionnellement  l’agent  prédo¬ 
minant  dans  l’ulcération. 

Le  phagédénisme  chancreileux  relève-t-il  toujours 
de  l’association  syphilitico-chancrelleuse ?  Je  ne 
saurais  l’afiirmer.  Mais,  dans  l’immense  majorité  des 
cas,  il  en  est  ainsi  du  moins  dans  nos  pays.  Les 
caractères  réguliers  des  contours,  les  bords  taillés  à 
pic  sont  la  signature  de  cette  association, 

lyC  chancre  mou  seul  est-il  capable  de  réaliser  sem¬ 
blables  plaies,  extensives  et  chroniques?  Cela  est 
possible,  et  dans  ce  cas,  les  bacilles  doivent  être 
nombreux  et  virulents  et  iauto-inoculation  est  cer- 
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tainement  un  danger  ou  au  moins  un  risque  pou^r 
le  malade. 

Baker  et  Poisot  ont  signalé  tme  obsetvation  de 
phagédénisme  cliancrelleux  dû  à  l’envahissement 
ftiso-spirillaire  de  la  plaie  chancreuse.  Mais  là,  lè 
caractère  gangréneux  de  la  plaie  éclatait 
de  la  Soc.  française  de  dermatologie,  1906,  p.  341). 

Il  s’agissait  d’une  femme  atteinte  de  deux  iilcéra- 
tions  profondes  et  étendues  occupant  les  plis  génito- 
cruraux,  empiétant  d’une  part  sur  la  face  externe 
des  grandes  lèvres,  d’autre  part  sur  la  racine  des 
cuisses,  et  mesurant  à  peu  près  8  centimètres  sur  6. 

Les  bords  taillés  à  pic  présentaient  un  bourrelet 
rougeâtre  nettement  inflammatoire.  De  la  surface 
ulcérée  s’écoulait  Une  sanie  séro-sanguinolentè, 
mêlée  de  pus  et  de  lambeaux  noirâtres  d’odeur  in-' 
fecte.  La  vulve  était  masquée  par  l’œdème  des  grandes 
lèvres.  Il  n’y  avait  pas  de  fièvre.  La  symbiose  fuso- 
spirillaire  était  abondante.  Le  bacille  de  Ducrey 
fut  trouvé  après  disparition  des  phénomènes  gan¬ 
greneux,  grâce  aux  compresses  d’eau  oxygénée  boratée 
et  aux  applications  de  bleu  dé  méthylène  à  i  p.  200* 

Il  est  possible  aussi  de  voir  notre  bacille  de  la 
gangrène  cutanée  envaliir  le  chancre  mou  et  y  déter¬ 
miner,  comme  nous  le  voyons  ailleurs,  des  plaiet 
extensives  d’une  grande  étendue.  Nous  n’avons  à 
l’heure  actuelle  fait  aucune  recherche  bactériolo¬ 
gique  à  ce  sujet.  Nous  les  commençons  seulement 
maintenant.  Malgré  cela,  nous  ne  manquons  pas  de 
l’indiquer  pour  inviter  les  médecins  à  faire  cette 
recherche  dans  de  semblables  cas,  tant  nous  avoüs 
vu  sou  association,  faire  des  plaies  extensives  et 
inguérissables  dans  divers  accidents  cutanés  comme 
les  ulcères  des  jambes,  avec  M.  NativeUe,et  comme  je 
l’ai  déjà  décrit  à  propos  des  érosions  de  la  maladie 
de  Duhring,  transformées  par  ,  ce  bacille  en  ulcéra¬ 
tions  très  creuses  et  littéralement  phagédéniques  (i). 

Traitement  du  chancre  mixte. 

Le  chancre  mixte  se  réclame  des  mêmes  soins 
locaux  que  le  chancre  simple  :  nettoyage  à  l’alcool- 
éther,  attouchements  au  chlorure  de  zinc,  i  panse¬ 
ments  avec  des  poudres  antiseptiques.  Les  injec¬ 
tions  intraveineuses  de  Dmelcos  peuvent  également 
être  tentées.  Mais  il  arrive  usuellement  que,  malgré 
les  soins  les  plus  assidus,  ces  traitements  habituels 
ne  suflSsent  pas  à  la  guérison  et  qUe  la  plaie  Se  pro¬ 
longe  d’ime  manière  indéfinie.  C’était  le  cas  de 
cette  vaste  plaie  abdominale,  chancre  mixte  ter¬ 
tiaire  dont  nous  parlions  plus  haut  et  qui  durait 
depuis  plus  de  deux  ans  quand  il  est  venu  à  nptre 
observation  (fig.  6). 

Or,  il  est  de  règle  que,  dans  ces  formes,  le  traite¬ 
ment  antisyphilitique  amène  la  guérison  avec  rapi¬ 
dité,  parfois  d’une  manière  foudroyante.  Contraire¬ 
ment  à  ce  qu’on  poiuxait  croire,  le  606  ouïe  914,  les 
arzénobenzols  en  un  mot,  ne  constituent  pas  la  médi¬ 
cation  de  choix.  C’est  le  cyanure  dé  mercure  qui  est 

(i)  MmiAN,  Revue  française  de  dermatologie  et  de  véni- 
éologie  1927,  n»  4,  page  201. 


suivi  le  plus  constamment  et  le  plus  rapidement  dé  la 
Cicatrisation  de  la  plaie.  Il  faut  donner  tOui  les  jours 
une  injection  intraveineuse  de  tihcenti^amttte  â  un 
centigramme  et  demi  jusqu'à  xm  total  de  vingt  ou 
trente  injections.  Bn  général,  la  cicatrisation  s’amorce 
dès  la  cinquième  injection,  et,  â  moins  d’une  trop 
grande  étendue,  s’effectue  en  quinze  à  trente  jours» 
alors  même  que  l’ulcération  traînaitdepuisdesmois.  Il 
arrive  qu’après  cicatrisation  de  la  majeure  partie  de 
la  plaie,  il  reste  xm  petit  point  ulcéreux  de  la  sxxtface 
d’xme  lentille  ou  d’une  pièce  d’xm  franc.  Il  ne  faut 
pas  Cesser  le  traitement  tant  que  la  cicatrisation 
totale  n’est  pas  obtenue.  Bt  à  ce  moment,  il  suffit  de 
trois  ou  quatre  cautérisations  de  la  petite  plaie  au 
chlorme  de  zinc,  xme  tous  les  joxxrs,  pendant  trois 
jours,  pour  enlever  la  guérison. 

Observation  de  chancre  mixte  tertiaire  (2}. 

La  nommée  Ch...  Augustine,  âgée  de  quafautè-quâtre 
ans,  entre  le  23  novembre  1923  dans  mon  service  salle 
Henri  IV,  à  l’hôpital  Saint-Louis,  pour  une  lésion  double 
de  la  face  Interne  des  cuisses,  datant  d’Uüe  dizaine  de  jours 
et  qui  aurait  débuté  à  la  fin  des  règles  de  la  malade,  par 
un  petit  boxxton  que  celle-ci  aurait  écorché. 

Sur  la  cuisse  droite,  à  la  face  intetne  de  celle-ci,  à 
3  centimètres  en  dehors  du  pli  gémto-crüïal,  â  peu  près 
au  milieu  de  cette  faCe  interne,  existe  Une  ulcération  de 
forme  générale  ovalaire,  de  6  centimètres  de  hauteur  en¬ 
viron  sur  4  â  5  de  largeur.  Cette  Ulcération  a  des  bords* 
taillés  à  pic  nettement  polycycliques,  comme  on  peut  le 
Voir  sur  la  photographie  ci-jointe  (fig.  4) .  Le  fond  de  l’ulcé¬ 
ration  est'  rouge,  assez  lisse.  Sur  ce  fond  se  détache  un 
îlot  arrondi  de  peau  saine,  de  la  dimension  d’üne  pièce 
d’un  franc,  ovalaire  et  qui  lui-même  présente  en  son  centre 
une  petite  ulcération  qui  lui  donné  un  aspect  ombiliqué. 
A  la  partie  supérieure  de  l’Ulcération,  c’est-à-dire  Se  diri¬ 
geant  vers  la  face  antérieure  de  la  Cuisse,  existe  une  Ulcéra¬ 
tion  linéaire  de  2  à  3  centimètres  de  longueur,  incurvée 
en  croissant. 

La  physionomie  dé  cette  ulcération  est  caractéris¬ 
tique  d’une  syphilide  ulcéreuse. 

Sur  la  cuisse  gauche,  àl’uniohde  la  face  antérieure  et  de 
ja  face  interne,  â  trois  travers  de  doigts  environ  aü  des- 
gous  de  l’arcade  crurale,  existe  xme  autre  ulcération  allon¬ 
gée,  élargie  en  raquette,  longue  de  5  à  6  centimètres  environ, 
large  de  2  à  3,  à  contours  nettement  pol3mycliqtte8  ;  les 
bords  sont  réguliers,  taillés  à  pic,  non  décollés.  Le  fond 
est  très  purulenL  presque  entièrement  recouvert  d’un  en¬ 
duit  diphtéroïde.  Autour  de  l’ulcération,  existe  une  rou¬ 
geur  plus  ou  moins  étendue,  qui  épouse  les  contoxirS  de 
cette  Ulcération.  Au-dessous  de  cette  grande  Ulcération, 
en  existe  xme  autre  plus  petite,  de  la  dimension  ,  d’ühe 
pièce  d’un  franc,  recouverte  d’une  croûte  noirâtre. 

Dans  les  aines,  existent  quelques  ganglions  petits, 
durs,  mobiles  et  un  peu  sensibles. 

ïl  est  à  noter  que  ces  ulcérations  elles-mêmes  sont  très 
douloureuses  spontanément  et  au  toucher.  La  douleur 
est  tellement  vive  qu’elle  empêche  le  sommeil.  On  note 
d’àutré  part  à  l’aine  gauche  une  cicatrice  d’incision  faite 
poxu  un  bubon  que  là  malade  eut  â  l’âge  de  dlX-huit  ans 
et  qui  fut  incisé  à  la  Pitié. 

Bile  avait  eu  également,  à  l’âge  de  quinze  ans,  tme  lé¬ 
sion  génitale  avec  oedème  des  grandes  lèvres  qui  fut 

(2)  Observation  à  laquelle  nous  faisions  allusion  plus  haxxt, 
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qualifiée  de  bleîmorragie  et  qui  fut  soignée  pendant  un 
mois  à  l’hôpital  Saint-Louis. 

Cette  femme  s'est  mariée  en  1900  ;  elle  a  eu  cinq  en¬ 
fants,  dont  deux  sont  bien  portants,  nés  en  1919  et  en 
1924  ;  les  troié  autres  sont  morts,  l’un  à  onze  ans  d’une 
fluxion  de  poitrine,  l’autre  à  neuf  ans  de  la  rougeole, 
l'autre  à  trois  ans  et  demi  de  méningite.  Cette  femme  n’a 
pas  fait  de  fausse  couche.  L’examen  des  viscères  de  cette 
-femme  révèle  quelques  particularités  :  les  poumons  sont 
normaux.  Au  cœur  existe  un  souffle  systolique  de  la  pointe 
et  un  clangor  du  deuxième  bruit  à  la  base.  La  tension 
artérielle  est  de  13-6.  Les  réflexes  rotuliens,  achilléens  et 
pupillaires  sont  normaux. 

Cette  femme  est  alcoolique  :  elle  a  fréquemment  des  ' 
épistaxis,  des  pituites  matinales,  des  cauchemars  pro¬ 
fessionnels,  des  cauchemars  terrifiants  (animaux  qui  la 
dévorent,  etc.);  elle  a  une  langue  rosée,  un  peu  saburrale 
et  trémulante  ;  elle  est  d’ailleurs  employée  aux  Halles. 

Le  diagnostic  porté  est  celui  de  syphilide  ulcéreuse 
bulleuse,  car  on  retrouve  sur  la  petite  ulcération  de  la 
cuisse  droite  les  reliquats  typiques  d’une  bulle.  On  voit 
même  au  pourtour  de  la  grande  ulcération  de  cette  même 
cuisse,  un  petit  soulèvement  épidermique  qui  démontre 
nettement  l’origine  bulleuse  de  la  lésion. 

La  séro  réaction  de  Wassermann  est  d’ailleurs  forte¬ 
ment  positive.  On  ne  trouve  cependant,  comme  il  est  fré¬ 
quent  chez  la  femme,  aucun  antécédent  syphilitique. 

Le  25  novembre,  une  auto-inoculation  est  pratiquée 
au  bras  gauche,  avec  la  sécrétion  et  les  produits  de  grat¬ 
tage  de  l’ulcération  de  la  cuisse  gauche.  Or,  trois  jours 
après,  le  28,  cette  auto-inoculation  est  négative.  La 
malade  souffre  toujours  beaucoup,  comme  il  est  fréquent 
dans  les  syphilides  ulcéreuses  bulleuses.  3511e  est  mise  le 
27  novembre  aux  injections  intramusculaires  de  B.  S.  M. 
(éther  de  bismuth  soluble  fabriqué  par  M.  Mouneyrot) 
à  la  dose  de  30  centigrammes.  Déjà,  le  2  décembre,  le 
fond  des  ulcérations  se  comble.  Et  la  douleur  est  disparue 
d’ailleurs  depuis  la  nuit  qui  a  suivi  la  piqûre. 

Le  traitement  au  B.  S.  M.  est  continué  à  la  dose  de 
30  centigrammes  tous  les  cinq  jours. 

Le  16  décembre,  il  y  a  cicatrisation  totale  de  l’élément 
de  la  cuisse  droite  et  presque  totale  de  l’élément  de  la 
cuisse  gauche,  c’est-à-dire  que  cette  ulcération  très  éten¬ 
due  a  guéri  eu  l’espace  de  dix-neuf  jours,  après  quatre 
injections  de  30  centigrammes  de  B.  S.  M.  Le  diagnostic 
de  syphilide  ulcéreuse  ne  peut  donc  être  un  instant  mis 

Le  18  décembre,  l’ulcération-  de  la  cuisse  gauche  est 
complètement  cicatrisée,  sauf  en  rm  point  de  son  extré¬ 
mité  supérieure  où  il  existe  xme  petite  ulcération  de  la 
dimension  d’une  lentille,  assez  profonde,  avec  un  bourrelet 
périphérique.  L’ancienne  petite  ulcération  voisine  de  la 
grande  n’est  pas  cicatrisée  à  la  cuisse  gauche,  elle  s’est 
creusée,  elle  est  devenue  irrégulière  de  forme,  ses  bords 
sont  légèrement  décollés  et  elle  fait  penser  à  une  chan- 
crelle.  Ce  dernier  élément  sert  à  une  auto-inoculation  sur 
le  bras  gauche.  Or,  bien  qu’on  ne  trouve  pas  le  baciUe  de 
Ducrey  à  l’examen  microscopique,  sur  cette  ulcération, 
on  obtient  un  résultat  positif  trois  jours  après,  sous  la 
forme  d’une  ulcération  profonde  de  3  millimètres  sur  6 
où  l’on  trouve  des  bacilles  de  Ducrey  très  nets. 

Le  25  décembre  l’état  des  lésions  est  le  suivant  :  A  la 
cuisse  droite  la  cicatrisatioji  est  totale. 

A  la  cuisse  gauche,  la  grande  ulcération  est  presque 
guérie,  sauf  à  sapartie  la  plus  interne  oùil  existe  une  croûte 
de  la  surface  d’une  pièce  de  50  centimes  environ  oq  la 
pression  fait  sortir  un  peu  de  pus. 


Il  est  apparu,  il  y  a  quelques  jours,  au  milieu  de  cette 
cuisse  gauche,  une  ulcération  consécutivement  aux  grosses 
bulles  et  qui,  à  cette  date  du  25  décembre;  a  une  forme  à 
peu  près  losangique  et  présente  à  son  pourtour  une  éro¬ 
sion  de  couleur  rouge  vif  presque  chair  musculaire,  avec 
à  la  périphérie  un  soulèvement  épidermique  humide, 
indice  de  la  continuation  de  l’extension  bulleuse  de  la 
lésion.  Cette  zone  érodée  a  à  peu  près  la  dimension  d’une 
pièce  de '5  francs.  Aux  pourtours  de  l’érosion  existe  une 
zone  inflammatoire  en  anneau  de  2  ou  3  centimètres  de 
large,  de  couleur  rosée,  un  peu  érysipéloïde,  sensible  ou 
même  douloureuse  à  la  pression  ;  cette  lésion  donne  l’im¬ 
pression  d’rm  impétigo  phlycténulaire  accompagné 
d’érysipèle  périphérique. 

Les  auto-inoculations  positives  précédemment  pra¬ 
tiquées  indiquaient  donc  que  nous  avions  affaire  à  une 
association  syphilitico-chancrelleuse,  c’est-à-dire  à  un 
chancre  mixte  tertiaire.  Il  devenait  donc  nécessaire  de 
rechercher  le  chancre  mou  initial  qui  avait  pu  conta¬ 
miner  cette  syphilis  tertiaire.  Or,  l’examen  le  plus  minu¬ 
tieux  des  organes  génitaux  dans  ses  moindres  replis  n’a 
Pas  montré  la  présence  de  chancrelle.  L’examen  au  spèc  u 
lum  a  montré  l’intégrité  complète  du  vagin  et  du  col  de 
l’utérus.  L’anus  lui-même  s’est  révélé  absolument  nor¬ 
mal.  Il  ne  semble  donc  pas  y  avoir  de  chancre  mou  génital 
à  l’origine  de  cette  contamination  chancrelleuse  des  plaies 
syphilitiques.  Nous  avons  recherché  avec  le  plus  grand 
soin  au  microscope,  si  l’on  ne  retrouvait  pas  de  bacilles 
de  Ducrey  dans  les  sécrétions  vaginales  et  vulvaires. 
Aucun  bacille  de  Ducrey  ne  put  être  mis  en  évidence 
Une  auto-inoculation  fut  faite  au  bras  droit  avec  les  sécré¬ 
tions  vaginales.  Cette  auto-inoculation  resta  absolument  - 
négative,  tandis  qu’une  auto-inoculation  faite  le  même  1 
jour  sur  le  bras  gauche,  avec  une  des  ulcérations  de  la 
cuisse  gauche,  se  montra  très  positive. 

Le  traitement  par  le  B.  S.  M.  fut  continué  chez  cette 
femme  et,  le  12  janvier,  la  cicatrisation  totale  de  tous 
les  éléments  était  obtenue  ;  il  restait  seulement  de 
cicatrices  chéloïdiennes,  mais  la  séro-réaction  de  Wasser¬ 
mann  restait  positive.  L’état  général  de  la  malade  s’était 
très  amélioré  et  de  52  kilos  le  23  novembre,  elle  était 
passée  à  55'", 700  le  ii  janvier.  La  malade  sortit  de 
l’hôpital  le  16  jaflvier,  entièrement  guérie  de  toutes  ses 
lésions  cutanées. 

Réflexions.  —  Cette  observation  nous  montre  un  cas 
indiscutable  d’association  syphilitico-chancrelleitse  ou 
chancre  mixte  tertiaire,  comme  je  les  ai  appelés  pour  dé¬ 
signer  l’association  du  chancre  mou  et  des  syphilides  ulcé¬ 
reuses,  tertiaires.  La  forme  polycyclique  des  lésions,  les 
bords  taillés  à  pic,  les  îlots  de  peau  saine  sont  des  carac¬ 
tères  cliniques  tellement  nets  dans  ce  cas,  que  le  diagnos¬ 
tic  posé  au  début  fut  celui  de  syphilide  ulcéreuse  purement 
et  simplement,  et  on  ne  songea  pas  un  instant  à  celui  de 
chancre  mou.  Il  s’agissait  d’ailleurs  d’une  forme  connue, 
quoique  rare,  de  syphilide  ulcéreuse  :  la  syphilide  bulleuse 
qui  est  si  fréquemment  à  l’origine  d’une  syphilide  ulcé¬ 
reuse  particrdièremeut  de  la  syphilis  maligne  précoce.  La 
séro-réactiou  de  Wassermann  fortement  positive  confir¬ 
mait  ce  diagnostic.  La  cicatrisation  rapide  et  presque 
foudroyante  sous  l’influence  du  bismuth  de  ces  ulcéra¬ 
tions  confirmait  encore  leur^  nature  syphilitique.  Il 
s’écoulait  en  abondance  de  la  surface  de  la  sérosité  gom¬ 
meuse,  comme  il  est  usuel  dans  les  lésions  syphilitiques. 
On  peut  voir  sur  la  photographie  de  la  lésion  de  la  cuisse 
droite,  tme  larme  gommeuse  qui  couleengoutteperpendi- 
culairement  à  l’axe  de  la  cuisse,  la  malade  étant  couchée 
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èiurledos,  et  l’on  constate  aussi  une  autre  traînée  gom¬ 
meuse  d’au  moins  lo  centimètres  de  long,  parallèle  à  l'axe 
de  la  cuisse  et  qui  s’était  produite  un  peu  avant,  tandis 
que  la  malade  était  debout. 

L’attention  sur  le  chancre  mou  fut  attirée  par  la  dou¬ 
leur  inaccoutumée  et  réellement  exquise,  ainsi  que  par  les 
bords  décollés  d’une  des  ulcérations. 

L’auto-iuoculation  positive,  la  présence  du  bacille  de 
Ducrey,  montrèrent  incontestablement  l'existence  du 
chancre  mou  associé. 

La  question  qui  se  posait  était  de  savoir  ce  qui  avait 
commencé,  le  chancre  mou  ou  la  syphiUde  ulcéreuse  ;  or 
il  est  incontestable  que  la  lésion  que  nous  avons  vue  au 
dixième  jour  deson  existence  présentait  déjà,  c’est-à-dire 
dès  le  début,  la  physionomie  de  la  syphilide  ulcéreuse. 
D’autre  part,  une  auto-inoculation  faite  au  début  resta 
négative.  Il  semble  donc  bien  que  pendant  un  certain 
temps  la  lésion  S3q)hilitique  ait  été  isolée  sans  association 
chancrelleuse. 

Mais  alors,  comment  l’infection  chancrelleuse  est-elle 
venue  se  produire  sur  l’ulcération  syphilitique?  C’est  là 
le  point  intéressant  de  cette  observation.  Nous  n’avons 
trouvé  nullepart  un  chancre  mou  génital  ou  anal,  capable 
d’avoir  infecté  ces  lésions  syphilitiques  ulcéreuses.  Ôn 
ne  peut  même  pas  incriminer  des  bacilles  de  Ducrey  à 
l'état  latent  dans  les  muqueuses  vulvaires  ou  vaginales, 
puisque  nos  recherches  [bactériologiques  et  l’auto-ino- 
culation  avec  ce  mucus  vaginal  sont  restées  négatives. 

La  question  se  pose  donc  de  savoir  si  l’infection  chan- 
creUeuse  antérieure  de  cette  malade,  et  qui  remontait  à 
l’âge  de  dix-huit  ans,  soit  vingt-six  ans  auparavant,  et 
dont  reste  une  cicatrice  d’incision  de  bubon  dans  l’aine 
gauche,  n’apas  pu  servir  à  cette  inoculation  par  voie  in¬ 
terne  de  la  même  façon  que,  chez  les  S3rphilitiques,  le 
chancre  mou  est  infecté  lui-même  pair  le  tréponème  circu¬ 
lant  dans  l’organisme  pour  constituer  la  variété  usuelle 
du  chancre  mixte  tertiaire.  Nous  ne  pouvons  affirmer 
la  chose  d’une  manière  absolue,  mais  cette  observation 
pose  du  moins  le  problème  et  semblerait  indiquer  que  le 
bacille  du  chancre  mou,  comme  le  tréponème,  comme  le 
bacille  tuberculeux,  peut  vivre  longtemps  (plusieurs 
années)  à  l’état  latent  dans  l’organisme  et  y  réaliser  de 
petites  septicémies  qui  peuvent  servir  d’inoculation  secon¬ 
daire  aux  plaies  de  l'organisme.  C’est  là  une  que.stion  que 
des  recherches  ultérieures  pourront  élucider  et  qui  pourront 
peut-être  éclairer  quelquefois  des  plaies  chirurgicales  ou 
traumatiques  n’ayant  pas  de  tendance  à  la  cicatrisation 
et  qui  pourraient  être  des  chancrelles  associées. 

Quoi  qu’il  en  soit,  cette  observation  est  un  cas  indiscu- 
.  table  de  chancre  mixte  tertiaire  (association  d’une  chan- 
crelle  et  d’une  syphilide  ulcdreuse),etelle  pose  la  question 
de  la  survivance  du  chancre  mou  dans  l’économie,  sur¬ 
vivance  dont  l’existence  n’a  jamais  été  envisagée,  mais 
qui  cependant  serait  conforme  aux  lois  générales  de  la 
biologie  des  microbes. 
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La.  vaccination  antidiphtérique  à  l’anatoxine 
de  Ramon  s’e.st  fort  heureusement  généralisée,  et 
il  existé  actuellement  en  France  un  nombre 
d’enfants  vaccinés  suffisant  pour  qu’on  puisse 
commencer  à  se  rendre  compte  des  effets  de  la 
méthode  sur  la  morbidité  di-phtérique.  De  divers 
côtés  la  preuve  est  venue,  convaincante,  de  l’ac¬ 
tion  favorable  exercée  par  la  vaccination  de  cer-~ 
taines  collectivités  sur  la  fréquence  de  la  diphtérie. 
Telle  la  toute  récente  statistique  publiée  par  M.  Mor 
zer  après  quatre  années  de  vaccination  anti¬ 
diphtérique  à  l’hôpital  maritime  de  Berck  (i). 
Tels  également  les  résultats  apportés  par  MM.  L- 
Martin,  Roiseau  et  Raffaille  à  l’Académie  de  méde¬ 
cine  le  19  novembre  et  concernant  l’école  pri¬ 
maire  départementale  de  Vitry,  ceux  de  M.  Para 
dans  deux  communes  des  Hautes-Alpes.  Telle 
enfin  la  constatation  deM.  Camus  sur  la  diminu. 
tion,  légère  mais  réelle,  de  la  morbidité  diphté¬ 
rique  à  Paris  depuis  la  mise  en  œuvre,  partielle 
pourtant,  de  la  vaccination. 

Mais  à  ces  constatations  favorables  on  pour¬ 
rait  opposer  celles  qui  récemment,  à  la  Société 
de  pédiatrie  notamment,  ont  mis  en  lumière 
l’existence  possible  de  diphtéries  bactériologiquement 
confirmées  chez  des  sujets  régulièrement  vaccinés, 
par  V anatoxine. MM..  WeiU-HaUé,  Gorostidi, Delthil 
et  Ml'®  vPapaioannou  ont  apporté  en  octobre 
10  observations  d’angines  bénignes.  M.  Grenet  a 
publié  également  plusieurs  cas  et  d’autres  observa¬ 
teurs  (MM.  Broca,  Lemaire,  Armand-DeliUe, 
Cathala,  Coffin,  Guillemot,  J.  Renault)-  ayant 
rapporté  des  faits  de  même  ordre,  l’impression 
d’une  inactivité  possible  de  la  vaccination  en  est 
ressortie,  bien  que  la  plupart  des  auteurs  aient 
insisté  sur  le  pourcentage  minime  (3  à  5  p.  100) 
que  représentaient  ces  sujets  parmi  les  vaccinés. 
A  une  seconde  séance  de  cette  même  société,, 
oh  nous  sommes  intervenus,  on  a  apporté  d’autres 
faits,  notamment  M.  Lesné  qui  en  a  observé  ii  à 
Trousseau.  Dans  quelle  mesure  tous  ces  faits 
doivent-üs  être  retenus?  Dans  quelle  mesure 
également  doit-on  considérer  qu’üs  témoignent 

(i)  Mozer  (M.  et  G.),  Quatre  années  de  vaccination  par 
l’anatoxine  diphtérique  à  l’hôpital  de  Berck  {Presse  miiicalej 
37  novembre  1929). 
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d’échecs  relativement  fréquents  delà  vaccination? 
Ce  sont  ces  deux  questions  que  nous  voudrions 
aborder  dans  ce  court  article,  en  complétant 
ce  que  nous  avons  été  amenés  à  dire  tant  à  la 
Société  de  pédiatrie  que  dans  une  réponse  faite 
dans  le  Concours  médical  à  un  de  ses  correspon¬ 
dants  (i) ,  Pisons  de  suite  que  notre  conclusion  est 
formelle,  C’est  pour  affirmer  l’efficacité  des  vacci¬ 
nations  bien  faites  et  mettre  en  garde  le  public 
médical  contre  une  interprétation  erronée  que 
nous  écrivons  ces  quelques  lignes. 


Il  paraît  a  priori  facile  de  déterminer  si  une 
diphtérie  survient  chez  un  sujet  dûment  vacciné. 
P’affirmation  des  parents  sur  les  trois  piqûres 
qu'il  a  reçues,  la  présentation  d’un  certificat' 
notant  les  vaccinations  peuvent  sembler  des 
preuves  suffisantes  de  la  réalité  de  la  vaccination. 
Or,  après  les  milliers  de  vaccinations  actuelle¬ 
ment  faites,  il  faut  bien  reconnaître  qu'il  y  a  dans 
l'appréciation  des  faits  de  nombreuses  causes 
d’erreur  et  que  leur  détermination  est  souvent 
loin  d’être  aisée.  Nous  l’avions  déjà  noté  en  1928, 
alors  que  nous  observions  les  entrants  du  pavil¬ 
lon  de  la  diphtérie  des  Enfants-Malades.  Une 
série  de  faits  vus  par  nous  depuis  n’ont  fait  que 
confirmer  notre  opinion.  Et  nous  pouvons  cer¬ 
tifier  que  parmi  les  sujets  atteints  de  diphtérie 
qu'on  dit  être  vaccinés  régulièrement,  bon  nombre 
(et  peut-être  la  majorité)  ne  l’ontpas  été;  que  par 
suite,  dans  oes  cas,  on  ne  saurait  parler  d’échec 
de  la  vaccination.  Nous  avons  en  effet  été  témoins 
de  nombreux  cas,  dans  lesquels  une  enquête 
minutieuse  nous  a  permis  d’établir  qne  l’enfant 
n'avait  pas  reçu  les  trois  injections  réglementaires, 
qu'on  avait  confondu  une  épreuve  de  Schiek  avec 
une  vaccination,  que  l'enfant  avait  été  porté  à 
tort  comme  vacciné  alors  qu'il  s’était  soustrait  aux 
piqûres.  Dans  les  séances  de  vaccination  où  un 
grand  nombre  d'enfants  sont  vaccinés,  il  en 
échappe  ainsi  quelques-uns,  et  chez  d’autres  la 
piqûre  peut  être  insuffisante,  du  fait  de  l’indoci¬ 
lité  de  l’enfant.  Il  y  a  des  erreurs  plus  curieuses  ; 
nous  connaissons  plusieurs  cas  où  le  médecin  a 
injecté  de  l’antitoxine  et  non  de  l’anatoxine,  confon¬ 
dant  la  séroprévention  temporaire  avec  la  vaccina¬ 
tion,  et,  ces  jours-ci  encore,  on  nous  en  rapportait 
un  dans  lequel  la  mère  accusait  la  mauvaise 

(x)  ï,iîrsbqvw.î?T  et  Gourway,  Société  de  pédiatrie,  19  no¬ 
vembre  î9«9.  I,BIIBBOOLI,ET,  Concours  ntédicai,  17  noyem- 
6re  1929. 


écriture  du  médecin  ;  elle  avait  lu  anatoxine,  on 
avait  livré  de  l’antitoxine  et  c’est  celle-ci  qui  avait 
été  injectée  ;  un  certificat  de  vaccination  authen¬ 
tique  avait  été  délivré  !  Nous  n’insistons  pas  sur 
ces  multiples  et  réelles  causes  d’erreur  qui,  si 
l’on  n’en  tient  pas  cpmpte,  peuvent -faire  croire 
à  des  diphtéries  chez  des  vaccinés,  alors  que  les 
sujets  ne  le  sont  pas  Une  preuve  indirecte,  nous 
en  a  été  donnée  récemment.  Aux  Enfants- Assistés, 
nombre  d’enfants  sont  arrivés  au  dépôt  comme 
vaccinés  antérieurement  contre  la  diphtérie. 
Or  leur  ,Schick  était  nettement  positif  ;  ils  étaient 
réceptifs  alors  que  la  presque  totalité  de  nos  vacci¬ 
nés  ayant  subi  la  même  épreuve  ont  eu  et  ont  gardé 
un  Sçhiçk  négatif.  I,a  réaction  de  Schiek  ne  nous  a 
jamais  trompés,  et  il  y  avait  évidemment  une 
cause  expliquant  cette  différence  ;  selon  nous, 
dans  le  premier  groupe,  la  plupart  des  enfants 
n’avaient  pas  été  vaccinés  ;  aussi  les  avons-nous, 
vaccinés,  comme  tous  les  sujets  à  Schick  positif 
arrivant  à  l’hospice.  Une  angine  diphtérique 
survenant  chez  de  tels  enfants  (qui  ne  sont  certes 
pas  isolés)  ne  saurait  donc  être  comprise  parmi 
les  angines  des  vaccinés. 

Si  l’on  retire  des  cas  publiés  à  ce  jour  ceux  où  il 
n’y  a  eu  qu’une  ou  deux  injections  et  non  trois,  ^ 
ceux  où  la  vaccination  n’a  pas  été  faite  aux  inter¬ 
valles  réglementaires  de  trois  semaines  entre  la 
première  et  la  seconde  piqûre,  de  quinze  jours 
entre  celle-ci  et  la  troisième  (ils  sont  assez  nom- 
breixx),  ceux  où  la  diphtérie  est  apparue  moins 
de  deux  mois  après  la  dernière  injection  (la  date 
de  l’immunisation  totale  après  vaccination  étant 
variable),  ceux  enfin  où  la  vaccination  n’a  pas  eu 
lieu  correctement  pour  les  causes  que  nous  venons 
d’énumérer,  le  nombre  des  diphtéries  des  vaccinés 
apparaîtra  bien  restreint, 


Nous  avons  en  1928,  alors  que  nous  avions 
vacciné  plus  de  17  000  enfants,  cherché  chez  les 
entrants  du  pavillon  de  la  diphtérie,  la  propor¬ 
tion  des  vaccinés.  Or  nous  n’avons  pu  relever 
jusqu’en  août  date  de  notre  départ,  que 
5  cas  de  diphtérie  bactériologiquement  confirmée 
chez  des  enfants  régulièrement  vaccinés  par  trois 
injections  :  un  croup,  à  évolution  très  bénigne,  et 
quatre  angines  ;  encore  deux  d’entre  elles  étaient- 
elles  des  angines  de  Vincent  chez  des  porteurs 
de  germe  (l’un  d’eux  avait  une  réaction  de  Schick 
négative).  Nous  avons,  d’autre  part,  relevé  dix 
angines  d’ailleurs  bénignes  chez  des  enfants  avant 
reçu  deux  injections  et  une  quinzaine  au  moins 
chez  des  enfants  n'ayant  eu  qu’une  injection  (un  dé 
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ces  cas  fut  mortel).  Donc  5  cas  seulement  chez  des 
enfants  régulièrement  vaccinés,  25  chez  ceux 
qui  n’ont  subi  •  qu’une  vaccination  incomplète. 
Pourtant,  parmi  les  enfants  soumis  à  la  vaccina¬ 
tion,  le  nombre  des  enfants  ayant  reçu  les  trois 
piqûres  est  infiniment  plus  grand  que  ceux  n’en 
ayant  reçu  qu’une  ou  deux.  La  proportion  minime 
des  diphtéries  chez  les  vaccinés  du  premier  groupe 
opposée  à  la  fréquence  cinq  fois  plus  grande  chez 
les  autres  nous  paraît  déjà  démontrer  à  elle  seule 
l’efficacité  de  la  vaccination. 

Mais  il  y  a  d’autres  arguments.  Restant  sur  le 
terrain  de  ce  que  nous  avons  vu,  nous  pouvons 
rappeler  que  nous  avons  vacciné  dans  un  cer¬ 
tain  nombre  de  collectivités  (orphelinats,  écoles). 
Comme  MM.  Martin,  Loiseau  et  Laffaille,  nous 
avons  fait  une  enquête  dans  la  plupart  des  foyers 
où  nous  avons  ainsi  vacciné  les  enfants  :  pas 
tm  cas  de  diphtérie  n’est  survenu  chez  nos  vaccinés. 
La  vaccination  a  suffi  à  faire  disparaître  de  ces 
collectivités  la  diphtérie.  Et  nous  connaissons 
d’assez  nombreux  coins  de  France,  où  cette  dispa¬ 
rition  a  été  obtenue  par  les  mêmes  moyens.  Dans 
un  milieu  relativement  ouvert  comme  l’hôpital 
de  Berck,  Mozer  a  eu  des  résultats  éloquents  ; 
en  trente-cinq  mois  (avant  la  vaccination),  de 
1923  à  1925,  137  cas  de  diphtérie  dont  12  décès  ; 
en  quarante-six  mois  (après  la  vaccination),  de 
décembre  1925  à  septembre  1929,*  43  cas  de  dipthé- 
rie  dont  16  chez  des  non-vaccinés,  13  chez  des 
enfants  ayant  reçu  une  ou  deux  doses  d’anatoxine, 
12  très  bénins  chez  des  enfants  ayant  reçu  les 
trois  doses  d’anatoxine  (dont  un  quinze  jours 
après  la  troisième  injection).  En  se  limitant  à 
1928  et  1929,  Mozer  ne  relève,  sur  une  population 
de  T  000  enfants  régrilièrement  vaccinés,  que  5  cas 
de  diphtérie  bénigne  ayant  guéri  facilement. 

Inversement,  un  de  nos  confrères  nous  citait  ces 
jours  derniers  l’histoire  d’une  école  suburbaine 
où  tous  les  enfants  avaient  été  vaccinés  sauf  un, 
dont  la  mère  n’avait  pas  autorisé  la  vaccination  ; 
quelques  mois  après,  ce  dernier,  seul  de  l’école,  pre¬ 
nait  la  diphtérieet  y  succombait.Exemple  navrant, 
mais  démonstratif  de  la  valeur  de  la  vaccination. 

Rappelons  enfin  que  nous  avons  systématique¬ 
ment  mis  en  œuvre  la  vaccination  chez  tous  les 
enfants  devant  être  opérés  sur  la  gorge  par 
M.  LeMéeaux  Enfants-Malades  et  qu’aucun  cas 
de  diphtérie  post-opératoire  n’a  depuis  été  noté 
aux  Enfants-Malades. 


Sans  doute  il  y  a  des  cas  où  les  enfants  ne  s’im¬ 
munisent  pas  et  peuvent  contracter  la  diphtérie. 
D  en  est  d’indiscutables  parmi  ceux  qui  ont  été 


rapportés.  D  se  peut  même  qu’excçptioîmelle- 
ment  la  diphtérie  soit  grave  (M-  Lestié,  MM-  Weill- 
HaUé  et  Gorostidi  en  ont  rapporté  des  exemples), 
mais  leur  nombre  est  certainement  infime  et  con¬ 
cerne  des  enfants  dont  la  vaccination  n’avait  pas 
été  effective.  Dans  un  cas,  M-  Lesné  a  pu  vérifier 
que  la  réaction  de  Schick  était  positive. 

Le  plus  grand  nombre  de  ces  cas  de  diphtérie 
des  vaccinés  évolue  de  manière^bénigne,  et  la  vaccina¬ 
tion  a  pji  intervenir,,  sinon  pour  empêcher  la 
diphtérie,  du  moins  pour  atténuer  le  pronostic. 
Y  a-t-il  même  diphtérie?  On  peut  se  le  demander, 
et  dans  deux  de  nos  cas,  l’examen  de  la  gorge,  joint 
à  la  présence  d’une  réaction  de  Schiçk  négative, 
nous  a  montré  qu'il  s’agissait  angine  de  Vincent 
'chez  des  porteurs  de  germe.  D’autres  faits  à’ angine 
banale  chez  des  porteurs  de  germe  ont  été  rapportés. 
Ils  diminuent  encore  le  nombre  déjà  si  restreint  des 
angines  des  vaccinés.  Sans  réaction  de  Schick,  il  . 
est  le  plus  souvent  impossible  de  faire  le  diagnos¬ 
tic  de  tels  cas,  pourtant  relativement  nombreux, 


Ainsi  ramené  à  ses  véritables  proportions,  le 
chiffre  des  diphtéries  des  vaccinés  est  infime  et  ne 
dépasse  certainement  pas  ce  qu’on  pouvait 
a  priori  prévoir,  puisque  la  proportion  ■  des  in¬ 
succès  de  la  vaccination  après  trois  injections  a 
été,  selon  les  auteurs,  évaluée  à  2  ou-  5  p.  100, 
établissant  ainsi  l’existence  parmi  les  vacci¬ 
nés  d’une  très  faible  quantité  de  réceptifs. 
Avec  M.  Jules  Renault  nous  admettons  donc  qu'un 
sujet  vacciné  n’est  pas  forcément  à  l’abri  de 
toute  diphtérie.  Avec  lui,  nous  reçonnaisspna  que 
si  l’angine  est  cliniquement  sévère,  il  faut  faire 
du  sérum  comme  dans  tout  autre  cas,  quitte  à 
rester  à  des  doses  modérées.  Si  l'angine  est  bénigne, 
on  peut  d’unej  part  attendre  le  résultat  de  l’exa-, 
men  bactériologique,  d'autre  part,  lorsqu’on  le 
peut,  faire  une  réaction  de  Schick  de  contrôle. 
Si  elle  est  négative,  la  sérothérapie  est  inutile,  la 
guérison  surviendra  naturellement, 


Ces  diphtéries  des  vaccinés,  par  leur  rareté, 
par  leurbènignité  habituelle,  sont  donc  la  preuvo 
indirecte  de  l’efficacité  de  la  vaccination  de  Ra» 
mon.Dauxconclusions  toutefois  doivent  être  tirées 
des  faits  récemment  mis  à  jour. 

La  vaccination  antidiphtérique  doit  ê  Ire  bien 
faite,  selon  les  règles  fixées  par  M.  Ramon  lui- 
même  :  vaccination  par  trois  injections  faites 
les  deux  premières  à  trois  semaines  ,  d’interyàlle 
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(et  non  à  quinze  jours),  la  troisième  à  au  moins 
quinze  jours  de  la  seconde  ;  vaccination  avec  un 
demi-centimètre  cube,  puis  avec  un  centimètre  cube 
et  un  centimètre  cube  et  demi  d’anatoxine  (et 
non  d’antitoxine).  I/’efficacité  de  cette  vaccina¬ 
tion  ne  doit  être  attendue  que  six  à  huit  semaines 
après  la  troisième  piqûre. 

I,a  vaccination  doit  être  contrôlée  ;  avec  M.  I,.. 
Martin,  avec  M.  Ivesné,  nous  estimons  qu’il  est  dési¬ 
rable  que,  quatre  à  six  semaines  après  la  dernière 
injection  d’anatoxine,  une  réaction  de  Schick  soit 
faite.  Si  celle-ci  est  positive,  une  nouvelle  injection 
doit  être  pratiquée.  D’ailleurs  rien  n’est  plus  simple 
que  de  faire,  au  bout  d’un  an  par  exemple,  une 
injection  complémentaire  d’anatoxine  aux  enfants 
soumis  à  l’examen  médical,  que  cette  injection 
soit  ou  non  précédée  d’une  réaction  de  Schick. 

Mais  ces  précautions  utiles  ne  doivent  pas  faire 
perdre  de  vue  le  progrès  considérable  réalisé 
par  la  vaccination  antidiphtérique  à  laquelle 
on  doit  déjà  la  disparition  de  bon  nombre  de 
foyers  épidémiques  et  qui  apparaît  de  plus  en 
plus  comme  capable  de  provoquer,  dans  l’avenir, 
une  disparition  durable  de  la  diphtérie. 


LES  MANIFESTATIONS 
GASTRIQUES 
DE  LA  SYPHILIS  (i) 

le  Dr  Etienne  CHABROL 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris. 

Médecin  des  hôpitaux. 

Les  manifestations  de  la  syphilis  offrent  un  intérêt  ' 
pratique  considérable  lorsqu’on  envisage  les  résur¬ 
rections  qu’un  traitement  spécifique  bien  conduit 
permet  d’obtenir  en  pathologie  gastrique.  Leur  inté¬ 
rêt  doctrinal  n’est  pas  moins  puissant.  A  leur  propos 
se  pose  en  effet  le  problème  des  sypliilis  viscérales. 
Andral,  dès  1838,  se  demandait,  dans  une  phrase 
restée  classique,  si  la  S3q)liilis,  qui  détermine  avec 
une  si  grande  fréquence  des  lésions  des  muqueuses 
et  du  tégument  externe,  n’était  pas  susceptible  de 
frapper  également  les  muqueuses  internes,  autrement 
dit  les  viscères,  et  Andral  ajoutait  :  «  Si  les  observa¬ 
tions  de  cet  ordre  sont  vraisemblables,  ü  faut  recon- 
n^tre  qu’elles  n’imt  pas  encore  été  fournies.  » 

C’est  seulement  quelque  soixante  ans  plus  tard 
que  Fournier  pouvait  écrire,  répondant  à  Andral  ; 

«  La  science  n’attend  plus  les  observations  de  cet 
ordre  ;  nous  les  avons  en  nombre  déjà  très  impo¬ 
sant.  »  Et  en  effet,  à  toutes  les  étapes  de  la  syphilis, 
que  vous  ayez  affaire  à  la  syphilis  héréditaire  ou  à  la 

(i)  Leçon  sténographiée  à  la  Faculté  de  médecine  et 
constituant  un  chapitre  du  Précis  de  Pathologie  interne  de 
la  collection  Carnot  et  Fournier  :  tome  VII.  Maladie  du 
tube  digestif  (/.-iS.  Baillée  et  fils,  1930). 
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syphilis  acquise,  l’estomac  peut  présenter  des  mani¬ 
festations  imputables  au  tréponème. 

Etiologie.  —  Nous  observons  la  syphilis  gas¬ 
trique,  accident  héréditaire,  sous  les  traits  de  lésions 
diffuses,  superficielles,  congestives,  suivant  la  règle 
générale  de  toutes  les  infections  hérédo-spécifiques. 

Ce  sont  là  également  les  caractères  de  la  syphilis 
acquise  de  l'adulte  à  sa  phase  secondaire. 

Nous  voyons  la  syphilis  frappant  l’estomac  à  la 
période  tertiaire,  non  plus  diffuse  et  superficielle  à 
cette  date,  mais,  suivant  une  loi  générale  circonscrite, 
segmentaire,  départementale,  ,  disait  Dieulafoy. 

Enfin,  nous  retrouvons  la  syphilis  très  tardive¬ 
ment  avec  les  manifestations  dites  parasyphilitiqùes. 
A  l’heUre  où  l’on  discute  les  relations  de  la  syphUis 
gastrique  et  des  crises  viscérales  du  tabes,  les  rap¬ 
ports  de  la  S3q)hilis  et  de  l’ulcère  de  l’estomac  en 
apparence  le  plus  banal,  c’est  un  champ  d’études 
fort  vaste  qui  s’offre  à  nos  investigations. 

Avec  quelle  fréquence  se  présente  la  syphilis  de 
l’estomac? 

Il  est  impossible  de  fournir  des  chiffres  sur  ce  point. 
Les  dyspeptiques  sont  légion  et  les  syphilitiques 
sont  non  moins  nombreux.  Or,  chez  un  même  sujet, 
.syphilis  et  dyspepsie  peuvent  fréquemment  se  ren¬ 
contrer.  Dès  lors,  le  médecin  conclut  selon  son  tem- 
péramént.  Si  sa  tournure  d’esprit  le  porte  à  incriminer 
sytématiquement  la  sypliilis,  il  reconnaît  à  cette 
affection  une  part  considérable  en  pathologie  gas¬ 
trique.  S’il  est  sceptique  de  tendances,  ü  se  borne 
à  dire  :  «  simple  coïncidence  ».  Sachons  plutôt  adopter 
l'attitude  d’un  observateur  attentif  s’inspirant  de 
l’exemple  de  M.  Hayem,  lorsque  cet  auteur  écrit 
successivement  :  en  1904  ;  «  La  syphilis  gastrique 
n’est  pas  très  fréquente  et  dans  ma  carrière  déjà 
longue  je  n’en  ai  observé  que  4  ou  5  cas  »  ;  et  en 
1911  :  «  La  syphilis  gastrique  n’est  point  rare  et  il 
ne  se  passe  point  d’année'  sans  que  j’en  recueille 
quatre  ou  cinq  observations  ». 

Etude  anatomo-clinique.  —  1“  Syphilis  hérédi¬ 
taire.  —  Au  cours  de  la  s}q)hilis  héréditaire  précoce, 
nous  soupçonnerons  la  syphilis  digestive  chez  un 
nouveau-né  présentant  une  diarrhée  incoercible,  que 
les  sels  de  chaux,  le  bismuth,  le  régime  ne  peuvent 
faire  disparaître.  Nous  la  suspecterons  chaque  fois 
qu’un  jeune  enfant  aura  des  selles  sanguinolentes, 
cette  diarrhée  noire  inexpliquée  sur  laquelle  Parrot 
attirait  jadis  l’attention.  Nous  pourrons  encore  avoir 
affaire  à  la  syphilis  héréditaire  lorsqu’un  nouveau- 
né  aura  des  vomissements  tenaces,  et  tous  ces  faits 
prendront  une  très  grande  signification  lorsque  le 
petit  malade  apparaîtra  avec  du  coiyza,  des  syphi- 
lides  papulo-squameuses,  des  érosions  au  niveau  du 
scrotum  et  de  la  région  anale. 

M.'  Marfan  va  plus  loin  encore.  Il  pense  que  les 
vomissements  rebelles  du  nourrisson  portent  presque 
toujours  en  eux-mêmes  la  signature  de  la  syphilis 
héréditaire.  L’association  des  ganglions  épitrochléens 
et  de  rh3rpertropHîe  de  la  rate,  l’existence  de  végé¬ 
tations  adénoïdes,  de  vomissements  cédant  au  lap- 
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tate  de  mercure,  voilà  autant  de  signes  qui,  en 
l’absence  de  coryza,  de  sarcocèle  ou  de  craniotabes, 
doivent  mettre  l’attention  en  éveil. 

Si  l’on  traite  ces  petits  malades  par  la  liqueur 
de  Van  Swieten,  ou  mieux  encore  par  des  frictions 
mercurielles,  leur  diarrhée  tenace,  leur  melæna,  leurs 
vomissements  ne  tardent  pas  à  rétrocéder. 

Lorsque  le  diagnostic  n’est  point  porté  et  que 
l’hérédo-sypliilitique  vientà  mourir,  son  autopsie  per¬ 
met  d’étudier  les  lésions  de  gastrite  congestive  diffuse 
décrites  par  Parrot. 

Ont-elles  vraiment  une  signature  spécifique?  Il 
est  bien  difficile  de  l’affirmer.  C’est  ainsi  que,  dans 
une  statistique  déjà  ancienne  de  Cliiari,  qui  repose 
sur  plus  de  i8o  autopsies  d’hérédo-syphilitiques,  on 
trouve  signalées,  parmi  ces  lésions  congestives,  des 
érosions  assez  banales  comme  on  en  rencontre  sur 
tous  les  estomacs  cadavériques.  Parfois,  cependant, 
s’observent  çà  et  là  des  infiltrations  gommeuses# 
des  lésions  de  vascularite,  qui  prennent  toute  leur 
importance  quand  elles  s’associent  à  des  manifes¬ 
tations  comparables  siégeant  dans  le  parenchyme 
hépatique.  Vous  rechercherez  avec  beaucoup  de 
patience  la  présence  du  tréponème  au  sein  de  ces 
réactions  inflammatoires,  mais  vous  aurez  grand’ 
pehie  à  le  mettre  en  évidence.  Praenckel  est  un  des 
rares  qui  aient  eu  la  chance  de  le  déceler  dans  la  gas¬ 
trite  superficielle  diffuse  du  nouveau-né.  Ce  germe 
est  exceptionnel  au  niveau  de  l’estomac,  alors  qu'au 
niveau  du  foie  il  fourmille  littéralement. 

2°  Syphilis  secondaire.  —  Chez  un  adulte  ayant 
contracté  la  syplulis,  l'estomac  pourra  fort  bien 
traduire  sa  souffrance  dès  la  période  secondaire. 
Dès  l’apparition  de  la  roséole,  des  plaques  mu¬ 
queuses  et  de  la  céphalée,  vous  devez  songer  aux 
déterminations  gastriques  de  la  sypliilis.  Poumier 
insistait  longuement  sur  ce  point. 

La  syphilis  est-elle  la  seule  raison  de  cette  dys¬ 
pepsie  ? 

Evidemment  non.  Un  syphilitique  en  période 
secondaire  a  bien  des  motifs  pour  souffrir  de  l’estomac, 
ne  serait-ce  que  la  cause  morale,  la  dépression  psy- 
cliique  produite  chez  lui  par  le  triste  diagnostic  que 
l’on  rdent  de  porter.  Il  est  cependant  des  observations 
troublantes  à  l’actif  de  la  syphilis  gastrique  secon, 
daire  :  tel  ce  dyspeptique  qui,  ne  digérant  aucun  ali¬ 
ment,  supporte  l’iodure  de  potassium,  médicament 
essentiellement  indigeste,  et  voit  ses  douleurs  dispa¬ 
raître  rapidement  en  même  temps  que  sa  roséole  et 
ses  plaques  muqueuses. 

De  nos  jours,  nous  n’avons  pas  à  risquer  les  mé¬ 
faits  thérapeutiques  que  pourrait  entraîner  l’iodure 
de  potassium  administré  par  la  bouche  chez  un 
dyspeptique  banal.  La  pratique  des  injections  intra¬ 
veineuses  ou  intramusculaires  nous  met  à  l’abri 
des  petits  incidents  qu’ont  pu  connaître  les  contem¬ 
porains  de  Poumier. 

3“  Syphilis  tertiaire.  —  A  rme  phase  plus  avancée 
de  la  syphilis,  les  lésions  s’organisent  et  les 
formations  scléreuses  ou  gommeuses  prerment 


leur  topographie  segmentaire.  C’est  à  cette  phase 
que  la  syphilis  gastrique  se  révèle  vraiment  avec  ses 
caractères  classiques. 

Tour  à  tour,  elle  se  présente  à  nous  sous  les  traits 
d’une  gastrite  chronique,  d’un  ulcère,  d’un  cancer, 
d’une  sténose. 

a.  Gastrite  syphilitique.  —  Il  existe  une  gastrite 
chronique  .S3rphilitique,  dont  Andral  et  Poumier 
ont  été  les  premiers  à  fournir  la  démonstration. 

Voici  un  malade  qui  souffre  de  l’estomac  depuis 
déjà  plusieurs  aimées.  Il  a  des  douleurs  deux  ou 
trois  heures  après  les  repas,  quelques  pituites  le 
matin  au  réveil,  parfois  du  pyrosis.  Il  a  suivi  tous  les 
régimes  ;  on  l’a  mis  au  lait  sans  obtenir  aucune  amé¬ 
lioration  ;  on  lui  a  fait  prendre  du  bismuth,  des  alca- 
làis  ;  rien  n’a  modifié  sa  souffrance,  et  l’on  reste  en 
expectative,  sans  pouvoir  donner  une  étiquette  et  un 
traitement  efficace  à  cette  gastrite  en  apparence 
banale.  L’évolution  est  trop  longue  pour  incriminer 
le  cancer  ;  on  ne  peut  vraiment  invoquer  l’ulcère 
chez  cet  homme  qui  n’a  pas  d’hyperchlorhydrie  et 
qui  n’a  jamais  eu  d’hémorragies  décelables  par 
l’épreuve  de  Meyer. 

C’est  alors  que  la  clmique  reprend  tous  ses  droits 
et  emporte  le  diagnostic.  Le  médecin  averti,  qui  ne 
se  contente  pas  de  faire  une  simple  exploration 
gastrique,  voit  que  son  malade  a  des  pupilles  inégales, 
réagissant  mal  à  la  lumière,  que  les  réflexes  achü- 
léens  sont  abolis  ;  son  attention  est  retenue  par 
l’existence  de  pigmentations  bmnâtres,  de  taches 
serpigineuses,  et  c’est  sur  cet  ensemble,  sur  la  consta¬ 
tation  de  ces  symptômes  qu’il  se  base  pour  prescrire 
mr  traitement  spécifique.  Il  obtient  ainsi,  très  rapi¬ 
dement,  en  l’espace  de  quelques  jours,  une  transfor¬ 
mation  complète  du  tableau  clmique. 

b.  Ulcère  syphilitique.  —  La  syphilis  détermine 
également  des  manifestations  ulcéreuses  du  mode 
hémorragique.  Un  malade  souffre  depuis  longtemps 
de  l’estomac,  par  périodes  suivant  l’horaire  tradif 
de  l’hyperchlorhydrie.  Tout  d’un  coup,  survient  une 
abondante  hématémèse.  Vous  diagnostiquez  l’ulcère 
et  vous  prescrivez  le  traitement  classique  ;  cepen¬ 
dant,  les  hémorragies  persistent;  elles  se  reproduisent 
malgré  le  repos,  le  bismuth,  la  diète  ou  le  régime  lacté, 
et  leur  répérition  provoque  un  état  d’anémie  qui 
n’est  point  sans  danger  pour  la  vie  du  malade.  Ici 
encore,  il  nous  faut  citer  Fournier  et  la  communi¬ 
cation  célèbre  qu’il  fit,  en  1898,  à  l’Académie  de 
médecine.  En  voici  un  fragment  : 

«  Il  y  a  un  trentaine  d’années,  je  soignai  une  belle 
fille  atteinte  d’un  rupia  sjqihUitique  du  dos  ;  elle 
guérit  rapidement.  Au  bout  de  dix  ans,  elle  me  fit 
demander  et  je  la  trouvai  moribonde  ;  à  côté  d’elle 
'était  une  cuvette  pleine  de  sang  ;  depuis  trois  ou 
quatre  mois,  elle  vomissait  le  sang,  malgré  toute  la 
thérapeutique  usitée  en  pareil  cas.  Je  prescrivis 
l’iodure  de  potassium  ;  il  se  produisit  un  véritable 
coup  de  théâtre  :  la  guérison  fut  rapide. 

«  Six  à  sept  ans  après,  je  vis  entrer  dans  mon  cabinet 
un  véritable  spectre,  c’était  cette  femme.  EUe  arrivait 
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d'Italife,  où  elle  avait  été>prise  de  ses  hémàtéinèses. 
Elle  avait  réclamé  de  Tiodiure  de  potassium  que  leç 
médecins  fa’âVaièùt  pas  voülü  lui  administret.  ]e  l’ai 
prescrit,  et  j’ai  assisté  à  une  Véritable  résurrection.  » 

De  cette  observation  classique  de  Eoumier  est 
üée  la  description  de  la  syphilis  gastrique  ulcéreuse 
à  forine  hémorragique.  Dieulafoy,  lui  aussi,  nous 
rapporte  l’histoire  d’un  malade  de  la  salle  Saint- 
éhiristophe,  qui  souffrait  atrocement  d’une  douleur 
ttaïisfiiîiante  et  qui  un  jour  vomit  du  sang.  «  Les 
caillots  étaient  si  volumineux  qu'il  était  obligé  de 
les  esttafre  de  la  bouche  avec  ses  doigts.  »  Après 
l’échec  de  maintes  thérapeutiques,  le  traitement 
spécifique  fit  merveille.  «  Cet  homme  ne  savait  com¬ 
ment  nous  témoigner  sa  surprise  et,  pour  nous  mon¬ 
trer  à  quel  pomt  il  était  amélioré,  il  frappait  sur  son 
estomac  sans  réveiller  aucune  douleur.  Il  ne  pou¬ 
vait  se  rassasier  ;  outre  Ses  quatre  portions  d’ali- 
■ments,  ü  réclamait  des  rations  supplémentaires.  » 

Eiiste-t-il  Une  forniB  perfdrante  de  l'ulcère  syphili- 
tiquél  Nous  pouvons  l’entrevoir,  encore  qu’il  soit 
bien  difficile  d’en  fournir  la  démonstration.  Ici  la 
preuve  n’est  point  tliérapeutique  ;  ce  n’est  évidem¬ 
ment  pas  l’iodure  qui  peut  la  donner.  Il  n’y  arurait 
qu'une  certitude,  celle  fourme  par  une  biopsie  et 
un  examen  histologique. 

Nous  pensons,  pour  notre  part,  avoir  recueilli  une 
observation  de  syphilis  gastrique  perforante.  Un  de 
nos  malades  syphilitiques,  aux  pupilles  inégales,  aux 
réflexes  rottiliens  et  achilléens  abolis,  avait  été  soigné 
pour  mie  hyperchlorhydrie  tardive,  qui  paraissait 
bien  ofîrir  tous  les  Caractères  de  l’ulcus.  Nous  avions 
associé  au  traitement  Classique  du  bismuth,  admmis- 
tré  par  la  bouche,  des  mjections  intravemeuses  de 
cyanure  de  mercure,  et  le  résultat  avait  été  excellent. 
EtàiriCe  grâce  au  bismuth  ou  grâce  au  cyanure? 
Toujours  estdl  que  cet  homme  nous  avait  témoigné, 
â  maintes  reprises,  sa  reconnaissance  ;  il  sè  croyait 
COmplètem^t  rétabli. 

Une  nuit,  vers  quatre  ou  cmq  heures  du  matin,  il 
nous  téléphona  pour  nous  dire  qu’il  souffrait  atroce¬ 
ment.  Il  faisait  une  perforation;  on  l’opéra  d’urgence 
Vers  la  cinquième  heure  et  il  guérit  fort  heureuse¬ 
ment.  Nous  n’apportons  pas  de  preuve  histologique 
coUcèmant  la  nature  de  son  ulcération,  mais  devant 
un  fait  de  cet  ordre,  nous  sommes  en  droit  de  nous 
demander  si  la  syphilis  ii’était  pas  en  cause.  C’est  là 
d’ailleurs  une  question  doctrinale  que  nous  discute¬ 
rons  ultérieurement  en  détail. 

On  â  essayé  également  de  démontrer  le  rôle  de  la 
syphilis  à  l’origine  du  syndrome  de  Reichntann  ; 
différents  traits  cliniques  ont  été  invoqués.  On  a  fait 
remarquer  que,  dans  l’Ulcère  d’origme  syphilitique, 
les  douleurs  étaient  souvent  nocturnes,  comme  la 
céphalée.  On  a  fait  appel  au  chimisme,  prétendant 
-qu'au  cours  de  la  sypMis  il  y  avait  plutôt  une  hypo- 
pepsie  et  une  hypochlorhydrie  qu’une  hypersécrétion. 
Ce  sont  là  des  nuances.  / 

Sur  le  terrain  anatomique,  qu’observez- vous  pour 
définir  ces  diverses  manifestations  de  l’ulcère  syphi¬ 
litique? 


La  rupture  d’une  artère  est  le  plus  souvent  cU 
cause,  et  de  fait  Vartérite  est  alors  assez  'banale. 
Cependant,  vous  fie  pouvez  affirmer  que  cette  arté- 
rite  est  d’origine  syphilitique  si  vous  ne  trouvez  eh 
elle  la  marque  prédommante  d’une  endartérite  ou 
d’une  périartérite  nettement  cataloguée.  Ce  qui 
caractérise  essentiellement  la  sjphilis,  c’est  le  bour¬ 
geonnement  de  l’endartère,  son  infiltration  par  les 
plasmazellen  et  les  cellules  inflammatoires  ;  c’est 
aussi,  à  la  périphérie  du  vaisseau,  uUe  couronne  de 
.cellules  rondes  voisinant  avec  des  nodules  gommeux 
dans  le  tissü  conjonctif  adjacent.  C’est  encore  de  la 
périphlébite.  Lorsque  la  région  envahie  par  le  lym¬ 
phome  gommeux  vient  à  dégénérer,  il  se  produit 
une  escarre  dont  la  chute  a  pour  effet  d’entamer  les 
parois  artérielles  ;  le  sang  s’échappe  alors  directement. 

Malheureusement,  dans  les  formes  ulcéreuses  et 
hémorragiques,  l’autopsie  ne  permet  pas  toujours  de 
retrouver  cette  endartérite.  On  lie  reconnaît  pas 
davantage  la.  périartérite,  et  les  gommes  font 
fréquemment  défaut.  Souvent,  on  n’observe  que 
des  lésions  scléreuses,  ressemblant  en  tous  points 
aux  réactions  conjonctives  de  tout  ulcère  banal. 

Il  est  donc  bien  difficile  de  prouver  par  l’anatomie 
pathologique  la  nature  .syphilitique  de  ces  manifesta¬ 
tions.  Les  résultats  du  traitement  constituent  la 
seule  pierre  de  touche  du  diagnostic  étiologique. 

c.  Forme  pseudo-cancéreuse.  —  Voici  un  aperçu 
de  la  forme  pseudo-cancéreuse,  d’après  une  observa¬ 
tion  que  l’un  de  nos  maîtres  aimait  à  rapporter  ; 

Il  y  a  quelque  trente  ans,  im  magistrat  de  pro¬ 
vince  venait  à  Paris  pour  consulter  un  des  grands 
spécialistes  de  l’estomac.  Cet  homme  avait  maigri 
dans  des  proportions  effrayantes  ;  en  trois  ans,  il  avait 
perdu  20  à  25  kilogrammes.  En  le  voyant  sans  forces, 
pâle,  anémié,  accusant  une  abolition  presque  com¬ 
plète  de  l’appétit,  tous  ceux  qui  le  contemplaient 
étaient  conduits  à  porter  mi  même  diagnostic  : 
celm  de  néoplasme  de  l’estomac.  Ce  fut  celui  qu’af¬ 
firma  un  grand  maître  sans  palper  l’abdomen.  S’il 
avait  examiné  le  malade,  il  aurait  constaté  l’existence 
d’mie  tumeur  siégeant  au  niveau  de  l’épigastre. 

La  famille,  effrayée  de  l’arrêt  fatal  que  l’on  venait 
de  prononcer,  voulut,  avant  de  reconduire  son  malade 
en  province,  prendre  l’avis  d’un  autre  consultant. 
Ce  fut,  cette  fois,  un  chirurgien  non  moms  connu  que 
le  médecin.  «  Nous  sommes,  conclut-il,  en  présence 
d’une  tumeur  cancéreuse  de  l’estomac  ;  aucune 
mtervention  ne  doit  être  pratiquée.  » 

Et  le  magistrat  regagna  son  logis,  entrevoyant 
son  sort.  Fort  heureusement  pour  lui,  il  avait 
comme  vieux  camarade  de  collège  un  médecm  pra¬ 
ticien  qui  était  au  courant  de  bien  des  détails  de  sa 
vie  d’étudiant.  Il  se  rappelait  notamment  l’ilistoire 
ancienne  d’une  petite  érosion  au  niveau  de  la  Verge, 
à  laquelle,  jadis,  on  n’avait  guère  prêté  attention. 
Voyant  son  ami  perdu,  le  vieux  praticien  lui  fit 
ingérer  de  l’iodure  de  potassium  et  pratiqua  quelques 
piqûres  de  bi-iodure.  En  l’espace  de  quelques  se¬ 
maines,  ce  fut  une  résurrection.  Cet  homme,  que  les 
plus  grands  médecins  avaient  condamné,  se  trouvait 
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guéri  de  ses  douleurs  gastriques  et  avait  récupéré 
plusieurs  Idlogratumes  de  son  poids. 

C’est  sur  ces  traits  cliniques  que  se  calque  la  des¬ 
cription  de  la  forme  pseudo-cancéreuse  de  la  s3Tpliilis 
gastrique  :  même  tumeur,  même  cachexie  que  dans 
le  cancer,  même  anorexie,  mêmes  hématémè.ses, 
même  hypochlorhydrie,  même  élévation  du  coeffi¬ 
cient  de  Hayem. 

Sans  doute  M.  Bard  nous  fait  remarquer  que  cette 
tumeur  est  fréquemmept  indolore,  qu’elle  est  rela¬ 
tivement  mobile,  assez  circonscrite,  et  présente  une 
certaine  élasticité.  Ce  ne  sont'  là  que  des  nuances. 

Ne  croyez  pas  que  l’infiltration  gommeuse  soit 
toujours  circonscrite  au  niveau  de  la  région  pylo- 
rique  ;  elle  est  .souvent  diffuse  ;  elle  peut  même  empié¬ 
ter  sur  le  foie  sous  la  forme  de  gommes  sous  et  sus- 
hépatiques. 

Si  vous  appliquez  d’instinct  le  traitement  anti- 
s)q)hilitique,  ce  sera  en  vertu  d’une  très  grande  loi, 
qu’Hayem  a  très  justement  soulignée,  la  lcd  des  dis¬ 
cordances. 

Voilà  rm  homme  qui  a  toutes  les  apparences  d’un 
cancéreux  ;  son  âge,  la  présence  d’une  tumeur  con¬ 
firment  cette  présomption.  Le  bon  sens  vous  porte  à 
affirmer  qu’ü  est  atteint  d’un  cancer  de  l’estomac. 
Cependant,  lorsque  vous  examinez  de  très  près  son 
histoire,  vous  apprenez  que  depuis  plus  de  quatre  ans 
déjà  il  maigrit,  perd  ses  forces  et  n’a  plus  d’appétit. 
Cette  période  de  quatre  ou  cinq  ans  est  bien  longue 
pour  l’évolution  du  cancer.  D’autre  part,  ce  sujet  ne 
présente  pas  la  teinte  jaune-paüle  habituelle.  Son 
état  général  est  mieux  conservé  qu’il  le  serait  s’il 
s’agissait  de  néoplasme. 

C’est  d’après  ces  discordances,  ces  invraisem¬ 
blances,  pourrait-on  dire,  que  le  clinicien  averti 
portera  son  diagnostic,  fondé  plus  sur  des  nuances 
que  sur  des  certitudes. , 

d.  LnsraTE  svPHinmQUE.  —  Aux  côtés  de  la  forme 
pseudo-cancéreuse  se  place  la  linite  plastique  de 
Brinton,  bien  étudiée  par  Fournier,  qui  affecte  avec 
la  syphilis  des  relations  fort  étroites.  Anatomique¬ 
ment,  en  effet,  il  s’agit  d’im  estomac  totalement 
envahi  par  le  tissu  conjonctif  ;  de  prime  abord,  l’his¬ 
tologiste  n’observe  guère  de  cellules  néoplasiques 
dans  ce  tissu  scléreux.  Il  pense  à  un  squirre  ou 
laisse  le  diagnostiç  de  caircer  en  suspens. 

L’estomac  se  trouve  en  quelque  sorte  ratatiné. 
Ses  parois  ont  quadruplé  d’épaisseur  et  la  cavité 
gastrique  est  virtuellement  inexistante.  Lorsque  le 
malade  a  ingéré  60  ou  8q  centimètres  cubes  de  li¬ 
quide,  ü  les  rejette  presque  aussitôt.  Fn  l’absence 
d’un  examen  radiographique,  on  croit  qu’il  s’agit 
d’une  sténose  œsophagieime,  tant  les  vomissements 
sont  précoces.  Fn  fait,  les  aliments  pénètrent  bien 
dans  l’estomac.  Mais  ce  dernier  ne  peut  en  garder 
5u'une  parcelle.  Ce  qui  n’est  pas  rejeté  par  la  bouche 
îst  évacué  aussitôt  par  un  pylore  infiltré  de  tissu 
scléreux  et  incontinent. 

Le  diagnostic  se  pose  immédiatement  sous  l'écran 
'adioscopique.  On  voit  un  tube  allongé  transversale¬ 


ment  qui  déverse  aussitôt  dans  le  duodénum  la 
bouillie  barytée.  I/a  portion  supérieure  de  l’estomac 
qui  confine  à  la  grosse  tubérosité  est  seule  disten¬ 
due,  renfermant  une  grande  quantité  d’air  ;  il  n'y  a 
guère  que  cette  portion  de  l’estomac  qui  conserve  une 
certaine  élasticité.  Toute  la  zone  sous-jacente  est 
devenue  rigide. 

La  syphilis  est-elle  à  l’origine  de  cette  linite 
plastique  ? 

On  l’a  prétendu  sur  la  foi  de  quelques  cellules 
inflammatoires,  simulant  plus  ou  moins  le  nodule 
gommeux.  Cliniquement,  ces  malades  meurent 
comme  des  cancéreux,  en  un  ou  deux  ans  ;  et  il  ne 
semble  pas  que,  sous  l’action  du  traitement,  on 
puisse  enrayer  l’évolution. 

Il  y  a  quelques  années,  nous  fîmes  opérer  par  de 
Martel  un  syphilitique  qui  était  atteint  de  linite 
plastique.  Le  chirurgien  referma  aussitôt  le  ventre 
sans  rien  faire  ;  il  lui  était  impossible  de  pratiquer 
la  gastrectomie  totale.  Nous  eûmes  alors  recours  au 
mercure.  Nous  pratiquâmes  chez  ce  malheureux 
cachectique  30  ou  40  injections  intraveineuses  de 
cyanure  qui  ne  parurent  modifier  en  rien  la  marche 
de  la  linite.  Nous  la  trouvâmes  d’ailleurs  à  l’autopsie 
avec  les  caractères  d’un  squirre  cancéreux. 

e.  Formes  sténosan'TES.  —  Toutes  les  sténoses 
de  l’estomac  peuvent  avoir  la  syphilis  à  leur  origine. 

Il  nous  faudrait  reprendre  ici  en  détail  les  locali¬ 
sations  scléreuses  que  nous  avons  envisagées  dans  nos 
précédentes  leçons.  Arrêtons-nous  d’abord  à  l’étude 
de  la  sténose  média  gastrique,  car  c’est  à  son  propos 
que  se  pose  surtout  la  question  des  rapports  de  la 
syphilis  et  des  affections  de  l’estomac. 

L’estomac  biloculaire  doit  toujoturs  évoquer  l’idée 
d’une  syphilis  possible.  Un  pareil  syndrome  doit  vous 
rappeler  les  observations  justement  classiques  de 
Leven  et  Barret,  de  Béclère  et  Bensaude  qui,  en 
présence  d’un  estomac  en  sabUer,  firent  le  traitement 
spécifique  et  obtinrent  une  amélioration  appréciable. 
Que  révèle,  en  pareil  cas,  l’examen  anatomique? 
Lorsque  le  chirurgien  opère,  il  tombe  sur  un  tissu 
scléreux  qui  fait  adhérer  la  face  antérieure  de  l’esto¬ 
mac  à  la  face  inférieure  du  foie.  Il  voit  que  ce  tissu 
fibreux,  blanc  nacré,  étoilé,  présente  des  plis  radiés 
rayonnant  autour  d’un  centre  qui  est  la  petite  cour¬ 
bure.  Il  remarque  également  que  les  travées  con¬ 
jonctives  creusent  leur  empreinte  en  différents  seg¬ 
ments  de  la  face  antérieure  et  de  la  grande  courbure 
de  l’estomac,  réaUsaut  ainsi  un  estomac  ficelé  syphi¬ 
litique. 

Les  observations  de  cet  ordre  se  comptent  ;  elles 
sont  loin  d’être  la  règle.  Quelquefois,  lorsqu’on  a 
excisé  l’ulcère  et  le  tissu  fibreux,  après  avoir  libéré 
les  adhérences,  on  a  la  bonne  fortune  de  trouver, 
dans  le  tissu  conjonctif,  des  zones  infiltrées  d’amas 
lymphocytaires.  Çà  et  là  une  petite  artériole  doime  la 
signature  du  processus  avec  sou  endartériteet  sa  pé¬ 
riartérite.  Lorsque  vous  constatez  cette  juxtaposition 
de  sclérose,  de  gomme,  d’endopériartérite  et  de  phlé¬ 
bite,  vous  pouvez  affirmer  que  l'estomac  biloculaire 
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est  bien  syphilitique,  et  vous  pouvez  comprendre  que, 
dans  des  observations  de  cet  ordre,  le  traitement 
ait  eu  une  action  efficace. 

Malheureusement,  tous  les  estomacs  biloculaires, 
même  chez  les  sujets  qui  ont  un  Wassermann  positif, 
n'obéissent  pas  à  l’épreuve  du  traitement.  Nombre  de 
sténoses  médiogastriques  relèvent  d’mi  tissu  sclé¬ 
reux  dans  lequel  figurent  très  peu  d’éléments  jeunes. 
Comment  le  mercure,  le  bismuth  ou  le  novarséno- 
benzol  pourraient-ils  agir  sur  ce  tissu  conjonctif 
définitivement  organisé?  Comment  ces  médicaments 
pourraient-ils  le  résoudre? 

Sans  doute,  il  est  d’usage  de  les  employer  toutes 
les  fois  que  l'on  est  en  présence  d’un  estomac  bilo- 
culaire,  et  en  fait  l’expérience  montre  qu’assez  sou¬ 
vent  il  se  produit  des  améliorations. 

Nous  avons  relaté  précédemment  la  très  curieuse 
obser\'’ation  que  nous  avons  recueillie  tout  dernière¬ 
ment  à  l’Hôtel-Dieu  :  un  cas  d’estomac  biloculaire 
merveilleusement  guéri,  en  apparence,  sous  l’effet 
(les  injections  de  lipiodol.  I,a  malade  était  syphili¬ 
tique.  Elle  e.st  venue  récemment,  après  Titi  an  de  cure, 
nous  traduire  sa  reconnaissance  ;  elle  ne  souffre  plus 
et  a  gagné  plusieurs  kilogrammes.  Nous  l’avons 
examinée  sous  écran. 

Avant  le  traitement,  son  estomac  présentait  une 
biloculation  moyennement  accusée.  Aujourd’hui,  la 
sténose  est  plus  étroite  encore,  la  niche  de  Haudeck 
est  tout  aussi  manifeste  ;  les  lésions  n’ont  pas  cessé 
de  progresser.  Si  la  malade  va  beaucoup  mieux, 
c’est  sans  doute  parce  qu’elle  a  associé  à  la  médica¬ 
tion  iodée  des  cures  fréquentes  de  bismuth  par  voie 
buccale,  un  régime  alimentaire  sévère,  des  repas 
fractionnés,  en  un  mot  parce  qu’eUe  a  traité  sa 
gastrite  et  qu’elle  a  su  mieux  adapter  son  estomac 
à  sa  sténose. 

Cet  exemple  vous  montre  qu’avant  de  parler  des 
guérisons  miraculeuses  du  traitement  spécifique,  il 
faut  aussi  faire  la  part  des  autres  thérapeutiques.  Ea 
pathogénie  de  tous  ces  faits  est  extrêmement  complexe . 

'h’ulcère  du  cardia  peut  être  engendré,  lui  aussi, 
par  la  syphilis.  Nous  en  avons  observé  un  triste 
exemple  avec  M.  Gilbert.  Une  malheureuse  femme, 
qui  avait  souffert  pendant  plusieurs  amiées  d’un 
estomac  biloculaire,  vit  apparaître  progressivement 
une  sténose  de  son  cardia  ;  finalement,  elle  n’eut 
plus  comme  estomac  qu’im  tout  petit  diverticule 
que  l’œsophage  rétréci  remplissait  à  grand 'peine.  On 
ne  put  pratiquer  chez  elle  d'autre  intervention  que  la 
duodénostomie,  poiu  l’aUmenter  par  cette  voie  très 
précaire.  Ici  encore,  le  traitement  spécifique  demeura 
sans  effet. 

Quant  aux  sténoses  du  pylore  syphilitiques,  nous 
pouvons  sans  doute  soupçonner  leur  existence,  mais, 
une  fois  de  plus,  il  nous  est  difficile  d’en  doimer  la 
démonstration.  Nous  trouvons  du  tissu  fibreux  sans 
la  moindre  gommule,  sans  la  moindre  périartérite. 
La  preuve  thérapeutique  manque,  puisque  le  mer¬ 
cure  et  l’iodure  ne  peuvent  mordre  sur  ce  tissu  con¬ 
jonctif  définitivement  organisé. 


Certaines  de  ces  sténoses  auront  une  évolution 
très  lente.  D’autres,  accompagnées  d’une  tumeur, 
rappelleront  par  bien  des  points  le  cancer  ;  ce  seront 
les  phis  intéressantes  pour  objectiver  la  .syphilis  et 
juger  de  sa  thérapeutique.  La  tumeur  étant  alors 
en  grande  part  gommeuse,  vous  pourrez  assister  à  sa 
résolution  sous  l’effet  du  mercure,  tandis  que  la 
sténose  fibreuse  ne  .sera  en  rien  modifiée. 

4°  Parasyphllis  gastrique.  —  Nous  terminerons 
cette  étude  en  soulevant  une  question  doctrinale  qui 
n’est  pas  sans  intérêt  :  nous  voulons  parler  des  para- 
sj'philis  ga.striques. 

Deux  points  doivent  être  successivement  discutés  : 

1°  Quelles  sont  les  relations  existant  entre  les 
crises  gastriques  du  tabes  et  les  lésions  stomacales 
proprement  dites? 

20  Quel  est  le  rôle  de  la  syphilis  à  l’origine,  non 
pas  de  l’ulcère  syphilitique,  mais  de  tous  les  ulcères 
ga.stro-duodénaux  quels  qu’ils  soient  ? 

a.  L’estomac  tabétique.  —  Lorsqu’un  sujet  se 
pré.sente  à  nous  en  pleme  crise  gastrique,  avec  ces 
vomis-senients  noirs  sur  lesquels  Charcot  a  beaucoup 
insisté,  nous  pouvons,  du  point  de  vue  pathogé¬ 
nique,  émettre  l’hypothèse  qu’il  existe  chez  lui  une 
ulcération  syphilitique  de  l’e.stomac. 

Sans  doute  la  conception  classique  explique  cette 
hématémèse  en  disant  qu’elle  est  l’effet  d’une  pous¬ 
sée  de  gastrite  congestive  inflammatoire.  Le  tabé¬ 
tique  qui  vomit  congestionne  sa  muqueuse  stoma¬ 
cale  et  l’éraüle.  Certains  pensent  aussi  que  l’estomac 
des  tabétiques  présente  des  troubles  trophiques  et 
qu’il  existe  dans  le  tabes  des  gastrites  congestives 
ulcéreuses,  des  maux  perforants  de  l’estomac  que 
commande  la  lésion  médullaire,  au  même  titre  que 
des  artliropathies  avec  hémarthrose. 

A  la  vérité,  les  faits  sont  souvent  plus  complexes. 
Chez  certains  tabétiques,  on  trouve  à  l’autopsie, 
au  lendemain  d’une  crise  gastrique  avec  hématémèse, 
un  véritable  ulcère  de  l’estomac.  M.  Crouzon  a 
rapporté  des  observations  de  cet  ordre  et  M.  Cas- 
faigne  s’est  demandé  si  le  syndrome  de  la  crise  gas¬ 
trique  du  tabes  n’avait  pas  en  réalité  presque  tou¬ 
jours  son  pointdedépart  dans  l’estomac  lui-même.  Il 
rappelle  à  ce  propos  la  pathogénie  de  l’arthropathic 
tabétique.  Pour  certains  auteurs,  en  particulier 
pour  M.  Babinski,  l’arthropathie  du  tabes  résulterait 
d’une  simple  artérite,  sans  qu’il  y  ait  nécessairement 
une  méningo-radiculite.  N’existe-t-il  pas  une  iflcéra- 
tion  syphilitique  de  l’estomac  à  l’origine  d’un  certain 
nombre  de  crises  viscérales  du  tabes? 

D’ailleurs,  il  est  souvent' très  difficile  d’établir  une 
démarcation  tranchée  entre  la  lésion  stomacale  pro¬ 
prement  dite  et  la  radiculite.  Au  cours  de  l’ulcère  le 
plus  banal,  le  pneumogastrique  n’est-il  pas  fré¬ 
quemment  irrité  par  le  tissu  scléreux?  La  lésion  du 
vague  que  l’on  fait  dériver  de  la  moelle  peut  être 
aussi  bien  sous  la  dépendance  de  l’ulcus,  de  sorte  que 
l’histologie  nerveuse,  si  minutieuse  qu’elle  soit,  ne 
peut  suffire  à  trancher  ce  problème  particulièrement 
riche  en  déductions  doctrinales. 


CHABROL.  —  MANIFESTATIONS  GASTRIQUES  DE  LA  SYPHILIS  527 


b.  UiiCÈRE  BT  SYPHIBIS.  —  lorsqu’ils  envisagent 
les  relations  de  la  sjqjliilis  avec  les  Ulcères  gastro- 
duodénaüx  en  général,  certains  auteurs  n’hésitent 
pas  à  affirmer  que  tous  les  ulcères  sont  d’origine 
syphilitique. 

A  ce  propos,  ils  relatent  des  statistiques.  Un  auteur 
viennois,  Lanski,  trouve  dans  les  antécédents  des 
ulcéreux  ime  proportion  de  manifestations  syphili¬ 
tiques  de  l’ordre  de  20  p.  100.  C’est  peu,  si  l’on  veut 
bien  se  rappeler  que,  pour  démontrer  l’origine  syphi¬ 
litique  du  tabes,  Charcot,  Fournier,  Babinski 
étayèrent  leurs  affirmations  en  évoquant  la  coïnci¬ 
dence  des  antécédents  syphilitiques  dans  60  à 
80  p.  100  des  cas. 

Depuis  lors,  la  réaction  de  Wassermann  est  venue 
fournir  des  arguments  nouveaux  ;  mais  elle  est  loin 
d’apparaître  positive  avec  8o  p.  loo  de  fréquence 
chez  les  ulcéreux  de  l’estomac.  En  l’absence  de 
gomme  franchement  organisée,  d’endopériartérite  et 
de  périphlébite  côtoyant  le  lymphome,  nous  n’avons 
pas  d’arguments  péremptoires  pour  dire  que  l’ulcère 
banal  est  uU  ulcère  syphilitique.  Bien  entendu,  l’échec 
du  traitement  ne  saurait  être  retenu  contre  cette  hy¬ 
pothèse. 

Diagnostic.  —  Nous  résumerons  dans  im  chapitre 
d’ensemble  les  éléments  qui  permettent  au  praticien 
de  porter  le  diagnostic  de  syphilis  de  l’estomac. 

On  ne  saurait  trop  rappeler  au  médecin  que  la 
spécialisation  gastrique  ne  consiste  pas  exclusive¬ 
ment  à  demander  au  malade  :  «  A  quelle  heme  souf¬ 
frez-vous?  Comment  vomissez-vous?  »  et  à  lui  dire 
en  le  conduisant  sous  l’écran  :  «  Ce  qui  m’intéresse 
avant  tout,  c’est  votre  bulbe  duodénal.  »  Uorsque 
vous  examinez  un  sujet  qui  souffre  de  l’estomac,  ne 
manquez  jamais  de  regarder  ses  pupilles,  de  percuter 
ses  réflexes,  de  rechercher  dans  sa  bouche  s’il  existe 
de  la  leucoplasie,  d’ausculter  son  cœurpour vous  assu¬ 
rer  qu’il  n’existe  pas  de  signes  d’aortite,  un  clangor 
du  deuxième  bruit  ou'im  souffle  diastolique.  Faites 
déshabiller  complètement  ce  sujet  pour  voir  s’il  n’a 
pas  sur  ses  téguments  quelque  cicatrice  suspecte. 
Recherchez,  en  un  mot,  tous  les  stigmates  d'une 
syphilis  que  l’estomac  n’extériorise  pas,  mais  que 
vous,  cliniciens,  devez  savoir  dépister  en  d’autres 
territoires. 

La  réaction  de  Wassermann  viendra  ensuite  pour 
étayer  les  présomptions  que  vous  a  fournies  la  cli¬ 
nique. 

Il  est  un  troisième  facteur  qui,  lui  aussi,  offre  son 
ntérêt  ;  ce  sont  précisément  ces  discordances  souli¬ 
gnées  par  Hayem  et  que  nous  indiquions  tout  à 
l’heure.  Tout  récemment,  ce  sont  elles  qui  nous  ont 
mis  sur  la  voie  du  diagnostic  devant  un  opéré 
de  Bergeret,  dans  les  circonstances  suivantes.  Le  chi¬ 
rurgien  avait  porté  le  diagnostic  de  cancer  de  l’esto¬ 
mac  et  pratiqué  une  gastro-entérostomie  ;  un  an 
après,  le  malade  se  trouvait  dans  des  conditions  de 
santé  parfaites,  ü  avait  récupéré  ses  forces  et  son 
poids  ;  il  ne  vomissait  pas,  il  digérait  bien  ;  il 
exerçait,  sans  la  moindre  difficiilté,  son  métier  de 


charretier.  En  l’examinant  sous  l’écran,  nous  fûmes 
quelque  peu  surpris  de  voir  que,  non  seulement  la 
bouche  d’anastomose  fonctionnait  parfaitement, 
mais  que,  sur  la  portion  adjacente  de  l’estomac,  il 
n’y  avait  pas  la  moindre  trace  d’encoche  ou  de 
lacune  ;  rien  ne  dénotait  l’extension  du  processus 
néoplasique  que  le  chirurgien  disait  cependant 
avoir  constaté  de  toute  évidence  sous  la  forme  d’une 
tumeur,  lors  de  l’intervention. 

Nous  relûmes  attentivement  -  l’observation  cli¬ 
nique.  Le  malade,  opéré  eu  1926,  avait  commencé 
à  souffrir  de  l’estomac  en  1923  ;  depuis  lors,  U  avait 
perdu  l’appétit  ;  il  avait  maigri,  et  accusé  un  ensemble 
de  signes  qui  pouvaient  être  mis  il  y  a  deux  ans  sur  le 
compte  d’une  néoplasie,  mais  qui  vraiment,  au'bout 
de  quatre  années,  paraissaient  bien  étranges. 

Nous  ayons  fait  pratiquer  un  examen  sérologique. 
La  réaction  de  Wassermann  s’est  montrée  positivé, 
et  ce  fut  pour  nous  un  argument  de  plus  pour  instituer 
d’urgence  le  traitement  spécifique. 

Voilà  un  exemple  de  ces  discordances  cliniques 
qui  doivent  toujours  guider  notre  esprit  vers  la  sy¬ 
philis  et  nous  faire  tenter  l’épreuve  du  traitement 
après  la  réaction  de  Wassermann.  Cette  épreuve  du 
traitement  sera  évidemment  un  argument  péremp¬ 
toire,  mais  encore  faut-il,  pour  qu’elle  ait  toute  sa 
valeur,  que  vous  ayez  subi  au  préalable  quelques 
échecs  thérapeutiques.  Ce  sont  ces  insuccès  anté¬ 
rieurs  qui  souligneront  l’action  bienfaisante  du  trài-  ; 
tement  spécifique  et  qui  vous  donneront  la  véritable 
preuve  étiologique. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  de  la  syplrUis  gas¬ 
trique  dépend  naturellement  de  la  précocité  du 
diagnostic  ;  d’une  façon  générale,  retenez  que  ce 
sont  les  formes  végétantes  simulant  le  mieux  la 
tumeur,  qui  guérissent  le  plus  facilement  ;  on  peut 
rappeler  à  leur  propos  le  mot  bien  connu  :  «  Heu¬ 
reux  celui  qui,  s’étant  découvert  une  tumeur  de 
l’estomac,  se  rappelle  avoir  eu  la  vérole.  » 

Traitement.  —  La  médication  la  plus  employée 
jadis  était  l’iodure  de  potassimn  pris  par  la  bouche  et 
associé  au  bi-iodure  de  mercure  en  injections  intra¬ 
musculaires.  Pour  pallier  l’action  irritante  de 
l’iodure  sur  la  muqueuse  stomacale,  Fournier  admi¬ 
nistrait  ce  médicament  dans  du  lait  ;  il  en  prescri¬ 
vait  quotidiermement  2  ou  4  grammes.  De  nos  jours, 
on  préfère  recourir  aux  huiles  iodées  en  injections 
intramusculaires,  ou  au  cyanure  de  mercure  en  injec¬ 
tions  intraveineuses.  Nous  pouvons  également  faire 
appel  à  l’arsenic  et  au  bismuth.  M.  Bensaude  pré¬ 
conise  volontiers  l’arsenic  ;  ü  fait  remarquer  que 
cette  médication  est  à  double  fin.  Si  l’on  a  affaire 
à  un  syphilitique,  l’arsénobenzol  est  particulière¬ 
ment  indiqué;  si  le  tréponème  n’est  pas  en  cause 
l’état  général  bénéficie  de  la  cure  arsenicale  inten¬ 
sive,  de  même  qu’il  tirerait  avantage  de  l’emploi  du 
cacodylate  de  soude. 

Le  bismuth,  lui  aussi,  a  ses  indications  ;  les  parti¬ 
sans  convaincus  de  l’origine  syphilitique  des  tdcères 
gastro-duodénaux  vont  même  jusqu’à  nous  dire  : 


PARIS  MÉDICAL 


528 

«  Si  le  bismuth  guérit  si  bien  les  ulcères  de  l'estomac, 
ce  n'est  point  par  son  pansement  local,  comme  on 
le  croit  trop  souvent,  c’est  parce  que  depuis  Mon- 
neret,  depuis  cinquante  ou  soixante  années,  on 
pratique  par  voie  stomacale  sans  s’en  douter  un 
véritable  traitement  santisyphilitique  !  »  Retenez  de 
cette  affirmation  enthousiaste  qu’il  faut  tout  au 
moins  songer  à  la  syphilis  gastrique  devant  un  sujet 
qui  souffre  de  l’estomac. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Le  phénomène  de  la  grande  auto-agglutina- 
tion  des  globules  rouges  dans  le  syndrome 
de  l’ictère  chronique  par  hépatite  hyper¬ 
trophique  spiénomègaiique. 

A  propos  de  la  récente  communication  de  MM.  Auber 
tin.  Foulon  et  Bretey,  E.  GrEppi  {La  Riforma  medica, 
12  octobre  1929)  rapporte  trois  cas  observés  par  lui 
en  1922,  1923  et  1925  dans  lesquels  ce  phénomène  était 
particulièrement  net.  Tandis  que  le  phénomène  en  ques¬ 
tion  est  exceptionnel  dans  la  plupart  des  syndromes  hémo¬ 
lytiques  et  des  cirrhoses  hépatiques,  il  semble  moins  rare 
dans  le  groupe  des  ictères  chroniques  par  hépatite  hjrper- 
trophique  infectieuse  avec  splénomégalie,  groupe  auquel 
appartenaient  les  trois  cas  rapportés  et  dans  lequel  à 
un  ictère  précoce  s’associe  souvent  un  facteur  hémoly¬ 
tique.  Cette  propriété  auto -agglutinante  du  sérum,  même 
quand  elle  atteint  son  intensité  maxima  et  s’oppose  à  la 
numération  globulaire  par  les  techniques  habituelles, 
garde  les  caractères  d’une  panhémo-agglutinine,  c’est- 
à-dire  d’un  anticorps  aspécifique  actif  seulement  à  une 
température  inférieure  à  celle  du  corps  ;  il  en  résulte  que 
la  dilution  des  globules  dans  un  liquide  maintenu  à  la 
température  de  37»  empêche  l’auto-agglutination  et 
permet  une  numération  normale  des  globules. 

Jean  Lereboullet. 

Le  vestibule  sinusal  des  connexions  avec 
l’oreiliette  et  le  ventricule. 

Pour  E.  GÉraudee  [Annales  de  médecine,  octobre  iqzqjf 
il  y  a  en  amont  de  l’oreillette  et  du  ventricule  une  région 
du  oœur  qu’on  peut  appeler  le  vestibule  sinusal  et  qui  est 
l’équivalent  du  sinus  du  cœur  de  l’embryon.  L’activité 
de  ce  vestibule  ne  se  révèle  pas  directement  et  n’est 
pas  signalée  sur  l’électro-cardiogramme  ;  mais  elle  se 
révèle  indirectement  par  son  influence  périodique  sur  la 
propagation  de  l’ondé  musculaire  qui  gagne  par  une  voie 
séparée  le  diverticule  atrial  inférieur.  La  contraction  du 
diverticule  atrial  intérieur,  satellite  de  la  contraction 
ventriculaire,  est  signalée  par  un  accident  électrique 
propre  auquel  l’auteur  attribue  le  signe  pi.  Les  conditions 
qui  commandent  l’apparition  de  pi  et  sa  place  par  rap¬ 
port  à  QRS  permettent  d’identifier  dans  le  vestibule 
sinusal  quatre  voies  bien  individualisées  unissant  le 
vestibule  au  diverticule  atrial  supérieur,  au  diverticule 
atrial  droit  inférieur  et  au  ventricule  ;  ce  sont  les  voies 
auriculaire  supérieure,  auriculaire  inférieure,  infra- 
auriculaire  inférieure  et  ventriculaire.  Le  nœud  de  Keith 
et  Flack,  ou  atrionecteur.  n’est  pas  l’équivalent  du  sinus 
et  ne  constitue  qu’une  partie  du  connecteur  entre  le 
vestibule  sinusal  et  les  diverticules  atriaux  droits.  Le 
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faisceau  de  His  ou  veutriculouecteur  constitue  une  partie 
du  connecteur  entre  le  vestibule  sinusal  et  le  ventricule. 
Tous  les  faits  d’automatisme  ventriculaire  relèvent  d’une 
coupure  de  la  voie  V,  sinoventriculaire.  Dans  qüelques- 
uns  de  ces  faits,  la  coupure  porte  sur  la  partie  vestibulaire 
de  la  voie  V,  au-dessus  du  faisceau  de  His  et  du  nœud  de 
Tawara. 

Jean  LEREBOtrEEsr. 

Contribution  à  l’étude  de  l’immuno -transfu¬ 
sion. 

L.  ManginëeEI  [Folia  clinica  et  biologica,  août  1929)  a 
traité  avec  succès  deux  malades  par  l’immunotransfu¬ 
sion.  Dans  le  premier  cas,  après  des  fractures  multiples 
de  la  clavicule  et  de  l’humérus,  s’était  développée  une 
septicémie  straphyloeoccique  vérifiée  bactériologique- 
ment  ;  après  trois  immimotransfusions  on  put  obtenir 
tme  guérison  rapide  et  complète  Le  donneur  employé 
avait  été  vacciné  avec  un  autovaccin  contenant  environ 
un  milliard  degemies,  et  la  transfusion,  de  50  centimètres 
cubes,  fut  exécutée  dix  heures  après  l’injection  vacci¬ 
nante.  L’auteur  croit  que  le  stock-vaccin  peut  donner 
d’aussi  bons  résultats  et  éviter  une  perte  de  temps  ; 
la  quantité  optima  à  injecter,  d’après  les  recherches  de 
Wright,  semble  être  de  80  germes  par  centimètre  cube 
de  sang  (pour  le  streptocoque)  ;  il  faut  pratiquer  la  trans¬ 
fusion  suffisamment  tôt,  deux  à  six  heures  après  l’injec¬ 
tion,  mais  attendre  cependant  que  la  phase  négative  soit 
terminée  ;  la  transfusion  doit  être  minime,  de  50  à  100  cen¬ 
timètres  cubes  de  sang,  et  il  faut  éviter  d’ajouter  au  sang 
des  substances  anticoagulantes  qui  peuvent  diminuer  son 
pouvoir  bactéricide. 

Le  deuxième  malade  était  atteint  de  péritonite  appen¬ 
diculaire  ; 'l’immunotransfusion,  pratiquée  de  suite  après 
l’opération,  fut  suivie  de  guérison  rapide.  Des  recherches 
pratiquées  avant  et  après  l’immunotransfusion  ont  con¬ 
firmé  les  recherches  de  Wright  relatives  à  l’augmenta¬ 
tion  immédiate  de  l’index  opsonique  du  sérum  et  à  la 
diminution  de  la  capacité  phagocytaire  des  leucocytes. 

Jean  Lereboueeet. 

Variations  du  taux'du  calcium  dans  les  états 
I  hémorragiques. 

A.  RaeEO  [Il  Morgagni,  20  octobre  1929)  a  étudié  chez 
des  lapines  soumises  à  des  saignées  les  modifications 
de  la  calcémie.  Il  a  soustrait  de  façon  répétée  aux  ani¬ 
maux  en  expérience  20  centimètres  cubes  de  sang,  soit 
le  septième  de  la  masse  globale  du  sang  ;  il  a  observé  une 
élévation  de  la  calcémie  atteignant  son  acné  après  la 
troisième  hémorragie,  avec  une  augmentation  de  60  mil¬ 
ligrammes  pour  100  grammes  de  sérum  ;  puis,  après  des 
oscillations  de  faible  amplitude,  la  calcémie  revenait  à 
son  taux  normal  au  neuvième  jour,  soit  à  la  septième 
saignée  ;  enfin  la  chute  de  la  calcémie  continuait  progres¬ 
sive  jusqu’au  trentième  jour,  jusqu’à  atteindre  un  chiffre 
de  O"®, 40  plus  faible  que  la  valeur  normale  initiale  et 
de  I  milligramme  plus  faible  que  la  valeur  maxima. 
Il  y  aurait  donc,  dans  les  grandes  hémorragies,  d’abord 
rme  élévation  temporaire,  puis  une  chute  progressive  du 
taux  de  la  calcémie. 

Jean  Lereboueeet. 


Le  Gérant  :  J. -B.  BAILLIÈRE. 
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LA  GYNÉCOLOGIE  EN  1929 


le  D'  S.  HUARD 

Nous  ne  saurions  avoir  la  prétention  de  résumer 
ou  d’analyser  ici  tous  les  travaux  parus  depuis  notre 
dernière  revue  annuelle,  mais,  comme  les  années  pré¬ 
cédentes,  nous  nous  sommes  efforcé  de  dégager 
parmi  eux  ceux  qui  nous  ont  paru  présenter  l’intérêt 
le  plus  grand,  et  leur  nombre  est  encore  considé¬ 
rable. 

Généralités. 

,  I<es  rapports  entre  l'hyp  '■physe  et  les  organes 
géQ'taux  de  la  femme  ont  été  l’objet,  au 
dernier  Congrès  des  gynécologues  et  obstétriciens  de 
langue  française  (i),  de  deux  importants  rapports  : 
le  premier,  de  M.  Brouba,de  Uiége,  envisage  la  ques¬ 
tion  au  point  de  vue  physiologique  ;  le  second,  de 
M.  Wodon,  l'envisage  au  point  de  vue  clinique. 

Le  lobe  antérieur  de  rh3rpophyse  tient  sous  sa 
dépendance  l'intégrité  anatomique  et  fonctionnelle 
du  ttactus  génital  femelle  tout  entier.  Expérimenta¬ 
lement,  son  ablation  entraîne  chez  l’animal  impu¬ 
bère  l’infantilisme  sexuel,  total  et  durable  ;  chez 
l’animal  adulte,  elle  détermine  Tatrophie  du  tractus 
génital  avec  arrêt  total  et  immédiat  des  fonctions 
ovariennes,  disparition  progressive  des  propriétés 
contractiles  de  l’utérus  ;  en  cas  de  grossesse,  il  y  a 
toujours  avortement.  D’autre  part  le  tissu  anté¬ 
hypophysaire  transplanté-  est  actif,  à  condition  que 
l’ovaire  soit  présent.  Cette  implantation  détemime 
la  stimulation-  de  l’ovaire,  entraîne  la  maturation 
d’un  nombre  considérable  de  follicules  de  De  Graaf, 
avec  superOvulation  et  apparition  de  corps  jaunes  ; 
lés  hormones  ovariennes  agissent  à  leur  tour  sur  le 
reste  du  tractus  génital.  Inversement  l’ovaire  tient 
sous  sa  dépendance,  par  l’intermédiaire  de  sa  sécré¬ 
tion  interne,  la  structure  anatomique  du  lobe  anté¬ 
rieur  de  l’hypophyse,  ainsi  qu’en  font  foi  les  modi¬ 
fications  histologiques  profondes  qui  apparaissent 
après  castration,  d’une  part,  et  le  retour  à  l’état  nor¬ 
mal  après  greffe  d’un  fragment  ovarien,  d’autre  part. 

Le  lobe  postérieur  a  un  rôle  physiologique  moins 
bien  connu  ;  il  fournit  des  extraits  dont  l’activité 
pharmacodynamique  intervient  dans  le  maintien  du 
tonus  utérin  (pouvoir  ocytocique)  et  dans  les  pro¬ 
cessus  de  la  sécrétion  lactée.  Inversement  l’ovaire 
et  ses  extraits  exercent  ime  influence  primordiale 
sur  les  modalités  de  l’action  ocytocique  du  lobe  pos¬ 
térieur  (en  déterminaM  l’état  fonctionnel;  de  Tutérus)  ; 
ils  interviennent  également  pour  modifier  le  taux 
de  la  substance  ocytocique  présente  dans  l’organisme 
(lobe  postérieur  et  liquide  céphàlo-racMiîien) . 

An  point  de  -vue  clinique,  la  gra-vidîté  entrée rme 
(i)  Biuxelles,  3-6-  oetobre  igaç'. 
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hypertrophie  anatomique  de  l’hypophyse, 'qiii  est 
rapport  avec  une  activité  sécrétoire  plus  grande  ét 
•  dont  l’apogée  est  au  neuvième  mois.  Cette  h^eir- 
trophie  peut  entraîner  des  troubles  mécaniqués  céré¬ 
braux,  notamment  au  niveau  du  chiasma  ôptiquè. 
On  ne  peut  expliquer  avec  certitude  ni  la  cause,  ffi 
le  but  de  cette  hypersécrétion  au  cours  de  la  _gesfâ- 
tion.  ‘  .  .  -  ■ 

La  castration  a  probablement  tm  retéhtissemétit 
sur  l’activité  sécrétoire  de  l’hypophyse,  mais  îés 
arguments  cliniques  démonstratifs  font  défaut.  L’hÿ- 
popituitarisme  s’accompagne  généralement  d’oHgo- 
ou  d’aménorrhée.  Certains  malaises  de  la  période 
menstruelle  peuvent  être  expliqués  'par  imé  congéé- 
tion  hypophysaire  occasionnelle.  La  transformatibn 
de  la  glande  en  un  adénome  chromophobe  provoque 
des, troubles  génitaux  analogues  à  ceux  qui  sur¬ 
viennent  après  destruction  hypophysaire.  Cette  des- 
tiuction  accidertell  _‘  ou  morbide  entrîiîne  un  arrêt 
de  l’activité  fonctionnelle  :  aménorrhée  et  stérilité 
chez  l’adulte  ;  aménorrhée,  stérilité  et  absence  de 
développement  des  caractères  sexuels  secondaires 
chez  l’impubère.  La  transformation  de  la  glande  en 
adénome  éosii  ophile  provoque  l’apparition  de  l’acro¬ 
mégalie,  accompagnée  de  troubles  génitdux  incons¬ 
tants.  I,a  gravidité  peut  être  l’occasion  de  l’apparitioh 
d’un  é'^drome  acrbmégalique  transitoire. 

M.  Wodon  insiste  au  point  de  vue  thérapeutique 
sur  les  indications  et  les  modalités  d’emploi  des 
extraits  hypophysaires  postérieurs.'^  La  plupart  de 
ces  indications,  sont  d’aUleurs  d’ordre  obstétrical. 
Toute  cette  partie  du  rapport  est  à  lire  entièrement. 
Au  point  de  vue  purement  gynécologique,  l’action 
des  extraits  de  lobe  postérieur  d’h3q)ophyse  sur  la 
contraction  du  muscle  utérin  a  été  utilisée  par  Jayle 
pour  réduire  les  sécrétions  des  métrites  avec  hydror- 
rhée.  Cet  extrait  est  aussi  indiqué,  à  l’époque  de  la 
menstruation,  pour  réduire  les  métrorragies  et  les 
ménorragies  qui  accompagnent  la  ménopause  et  la 
sclérose  utérine. 

Dans  un  article  du  Jcmrnal  de  chirurgie  (zjf, 
M.  P.  Wiart  insiste  sur  trois  points  de  la  technique 
du  l’hystérectomîe  abdominale  totale  pouf 
fibrome  ou  salpingite  :  le  décollement  du  péritdfae 
et  de  la  vessie,  l’hémostase,  la  péril  oiiisation. 

Le  décollement  vésical  doit  porter  sur  toute  l’éten¬ 
due  transversale  de  la  vessie,- libérant  l’organe  jusr 
qu’à  ses  cornes,  point  d’aboutissement  des  uretères, 
et  dépassant  nettement,  en  bas  le  col  utérin.  La  vessie 
est;  ahisi  bien  Ubérée,  et  lorsque  les  tractiohs  exercées 
sur  l’utérus  attirent  en  haut  le  col  et  le  dôme  vaginal, 
elle  reste  tout  à  fait  en  dehors-  du  champ  opératoire, 
les  deux  uretères  s’éloignent  eu  même  temps  et  ne 
courent  aucun  risque.  • 

L’hémostase  est  pratiquée  en  deux  temps  :  pince¬ 
ment  et  section  de  l’utérine  proprement  dite,  puis: 
pincement  et  section  du  tronc  cervico-vaginal. 

•pince  de  l’utérine  est  placée  perpendiculairement  au 

{z)  Journal  de  chirurgie,  jum  19’' 
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col,  un  peu  au-dessus  du  niveau  où  l’artère  de  trans- 
versaJe  devient  marginale,  2  centimètres  environ  au- 
dessus  du  cul-de-sac  vaginal,  im  peu  plus  bas  qu’on 
ne  le  fait  pour  la  subtotale.  I^a  pince  du  tronc  cer¬ 
vico-vaginal  est  placée,  après  section  du  pédicule 
utérin,  verticalement,  le  long  et  au  ras  du  bord  laté¬ 
ral  du  col,  jusqu’à  ce  que  son  bec  morde  nettement 
sur  le  bord  latéral  du  vagin.  Il  faut  placer  les  deux 
pinces,  droite  et  gauche,  avant  de  faire  les  deux  sec¬ 
tions,  en  laissant  en  dedans  de  la  pince  tme  quantité 
de  tissu  suffisante  pour  avoir  ime  prise  solide,  et  évi¬ 
ter  à  tout  prix  que  la  pince  ne  dérape.  La  ligature  du 
pédicule  utérin  ne  présente  rien  de  particulier.  Pour 
lier  le  pédicule  cervico-vaginal,  M.  Wiart  recom¬ 
mande,  pour  prendre  im  point  d’appui  solide,  de 
passer  le  fil,  en  bas  et  en  dedans,  à  travers  toute 
l’épaisseur  de  l’angle  vaginal. 

La  péritonisation,  lorsque  le  péritoine  pelvien  est 
sain,  se  fait  simplement  aux  dépens  des  feuillets  anté¬ 
rieur  et  postérieur  du  ligament  large.  Lorsque  le 
péritoine  pelvien  est  altéré,  qu’il  existe  de  larges  sur¬ 
faces  dépéritonisées,  l’exclusion  du  petit  bassin  est 
réalisée  par  un  surjet  colo-vésical.  M.  Wiart  met  en 
garde  contre  l’existence  aux  deux  extrémités  de  ce 
surjet  d’un  couloir  situé  à  droite  le  long  de  la  racine 
primitive  du  mésocôlon  pelvien,  à  gauche  en  avant 
de  sa  racine  secondaire.  Tous  deux  font  communi¬ 
quer  la  grande  cavité  péritonéale  et  la  cavité  pel¬ 
vienne  :  il  faut  les  fermer  hermétiquement. 

MM.  R.  Cotte  et  R.  Ponthus  (r)  rappellent,  dans 
le  traitement  des  fibromes  et  des  aimexités,  les  avan¬ 
tages  de  l’hystéreotomie  subtotale  totalisée 
préconisée  par  Richard  en  rgoS,  par  M.  Chevrier 
en  rgro  (subtoto-totale)  :  commodité  et  sécurité 
plus  grandes  de  l’intervention,  lorsque  l’existence  de 
fibromes  isthmiques  ou  de  lésions  annexielles  sur- 
joutées,  lorsque  la  conformation  du  bassin  ou  l’adi¬ 
posité  du  sujet  rendent  difficile  l’abord  direct  du  col  ; 
facilité  de  l’hémostase  si  l’on  veut  bien,  avant  de  sec- 
tiormer  les  angles  du  vagin,  placer  ime  pince  sur  cette 
portion  du  paramètre  comprise  entre  la  paroi  laté¬ 
rale  du  vagin  et  le  pédicule  de  l’utérine  ;  elle  étrein¬ 
dra  eneffetd’un  seul  coup  toutesles  branches  cervico¬ 
vaginales  :  asepsie  plus  rigoureuse  enfin,  tous  les 
pédicules  étant  liés  avant  l’ouverture  du  vagin. 

A  la  suite  des  gynécologues  allemands  et  améri¬ 
cains,  M.  Pellanda  (2)  préconise  une  technique  moder¬ 
nisée  de  l’hystérectomie  vaginale,  avec  suppres¬ 
sion  complète  des  pinces  à  demeure  et  du  tampon¬ 
nement  pelvien,  et  suture  hermétique  du  péritoine. 
L’utérus  est  abordé  par  incision  du  cul-de-sac  anté¬ 
rieur,  et  bascule  en  avant  du  corps  utérin,  comme 
dans  la  technique  de  Doyen.  Les  pédicules  sont  liés 
isolément,  et  les  fils  de  ligature  fixés  aux  angles  de 
l’incision,  vaginale.  Le  péritoine  vésical  est  suturé 
au  péritoine  de  la  face  postérieure  du  vagin,  l’inci¬ 
sion  vaginale  est  laissée  ouverte  et  tampormée  pour 

(i)  Gynécologie  et  Obstétrique,  mal  1999, 

(a)  Lyon  chirurgical,  janvier  1929. 


21  Décembre  1^9. 

éviter  toute  rétention.  Dans  certains  cas,  Pellanda 
pratique  une  hystérectomie  vaginale  subtotale.  Le 
cul-de-sac  antérieur  est  ouvert  par  une  incision  en 
T  renversé.  Après  décollement  de  la  vessie,  incision 
du  cul-de-sac  péritonéal,  bascule  de  l’utérus,  et  liga¬ 
ture  des  pédicules,  Pellanda  suture  le  péritoine  vési¬ 
cal  à  la  face  postérieure  du  col  ;  le  reste  de  l’opéra¬ 
tion  se  passera  donc  hors  de  l’abdomen.  D  sectionne 
ensuite  le  col  au  bistouri  en  l’évidant,  le  suture  par 
cinq  ou  six  points  au  catgut,  et  termine  en  fixant  les 
ligatures  des  pédicules  à  la  tranche  vaginale.  Pel¬ 
landa  apporte  une  fort  belle  statistique  :  269  inter¬ 
ventions,  143  totales,  126  subtotales,  avec  2  morts, 
l’une  de  bronchopneumonie,  l’autre  par  phlegmon 
périnéphrique  au  vingtième  jour. 

Les  indications  de  la  section  des  ligaments 
utéro-sacrés  en  chirurgie  gynécologique  ont  fait 
l’objet  d’un  intéressant  article  de  Molin  et  F.  Conda- 
min  (3) .  La  constitution  des  ligaments  utéro-sacrés  — 
tissu  fibro-élastique  et  fibres  nerveuses  émanées  du 
plexus  hypogastrique  —  permet  de  leur  considérer 
une  action  mécanique,  intervenant  dans  la  statique 
générale  de  l’utérus,  et  un  rôle  nerveux,  plus  ou  moins 
considérable  selon  les  auteurs.  A  la  suite  d’inflam¬ 
mations  aiguës  ou  subaiguës  du  petit  bassin  les  liga¬ 
ments  utéro-sacrés  peuvent  être  plus  ou  moins  enva¬ 
his  par  un  tissu  de  sclérose  qui  en  détermine  une 
rétraction  progressive,  et  déclenche  des  phénomènes 
douloureux  parfois  très  violents  :  douleurs  lombo- 
sacrées  exagérées  par  la  marche,  la  fatigue,  le  coït. 
La  section  des  ligaments  utéro-sacrés  se  trouve  indi¬ 
quée  ; 

i»  Comme  temps  complémentaire  de  certaines 
ligamentopexiesethystéropexies pour  rétrodéviations 
utérinesavec  rétraction  des  ligaments  utéro-sacrés; 

2°  Pour  favoriser  le  redressement  d’un  utérus 
rétroversé,  que  des  circonstances  défavorables  ne 
permettent  pas  de  fixer  sans  danger  ; 

30  Comme  intervention  isolée  dans  les  douglassites 
ou  paramétrites  postérieures  résiduelles,  après  régres¬ 
sion  complète  des  lésions  causales; 

40  Comme  complément  d’interventions  conserva¬ 
trices  pour  annexités  chroniques,  lorsqu’on  ne  peut 
plus  espérer,  par  la  simple  ablation  des  lésions  cau¬ 
sales,  la  régression  delà  douglassite. 

70  Contre  la  paramétrite  postérieure  chronique, 
et  comme  temps  complémentaire  du  traitement  dirigé 
contre  la  métrite  du  col. 

L’opération  de  Schauta-Wertheim  dans  le  traite¬ 
ment  des  prolapsus  génitaux  substitue  à  la  col- 
porraphie  antérieure  l’interposition,  entre  le  vagin 
et  la  vessie,  de  l’utérus  basculé  en  antéversion.  C’est 
ime  opération  peu  pratiquée  en  France.  Baer  et 
Reiss  (4)  d’une  part,  M.  Cotte  (5)  d’une  autre,  en  ont 
précisé  les  indications  :  elle  doit  être  réservée  aux 
femmes  qui  sont  au  voisinage  de  leur  ménopause, 

(3)  Gynécologie  et  Obstétrique,  juUet  1929. 

(4}  American  Journal  of  obstetrics  and  gynecology,  lévrier 
1929. 

(5)  Gynécologie  et  Obstétrique,  mai  192g. 
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puisqu’elle  comporte  l’impossibilité  de  grossesses 
ultérieures  normales.  Ge  sont  les  prolapsus  du 
deuxième  degré  avec  cvstocèle  moyenne  qui  en  sont 
essentiellement  justiciables  ;  il  faut  donc  s’assurer 
que  l’utérus  n’a  pas  encore  été  trop  entraîné  par  le 
prolapsus  et  que  les  ligaments  utéro-sacrés  qui 
l’amarrent  à  la  paroi  postérieure  du  bassin  lui  assurent 
encore  une  bonne  fixité  ;  qu’il  est  mobile,  sans  lésion 
annexielle  surajoutée,  et  qu’il  pourra  facilement  être 
basculé  en  avant  ;  l’utérus  ne  doit  pas  être  trop  volu¬ 
mineux,  il  faut  en  effet  qu’il  se  loge  dans  la  cloison 
vésico-vaginale  ;  il  doit  cependant  être  de  grosseur 
suffisante  pour  faire  pelote  sous  la  vessie.  La  colpo- 
périnéo-rap’iie  postérieure  reste  un  temps  capital  de 
l’intervention.  Dans  ces  conditions,  l’opération  de 
Scha  ’ta-Wer  heim  constituerait  l’opération  de  choix. 
Dans  les  cas  simples  elle  peut  se  faire  entièrement  à 
l’anesthésie  régionale  ;  sa  mortalité  opératoire  est 
pratiquement  nulle  ;  elle  est  enfin  susceptible  de 
donner  des  résultats  définitifs  qu’on  ne  saurait, 
suivant  M.  Cotte,  obtenir  aussi  simplement  avec 
les  autres  méthodes  de  plastie. 

M.  Rallo  (i)  consacre  un  important  article  à  la 
rétroversion  utérine,  et  décrit  la  technique  employée 
pai-  Alfieri,  de  Milan,  dans  le  service  de  qui  a  été  fait 
ce  travail.  C’est  im  mode  particulier  de  raccourcisse¬ 
ment  intra-abdominal  des  ligaments  ronds  :  après 
section  du  ligament  rond  à  3  centimètres  de  l’utérus 
et  dépéritonisation  du  bout  distal,  Alfieri  extériorise 
l’utérus.  Puis  il  crée  dans  sa  paroi  antérieure  un  véri¬ 
table  tunnel  à  l’aide  d’une  pince-aiguille  spéciale  qui 
entre  sur  la  ligne  médiane  et  ressort  à  travers  le  méso- 
salpinx  ;  il  fait  passer  dans  ce  tunnel  le  bout  dist  1  du 
ligament  rond,  le  fixe,  puis  le  suture  au  bout  proximal. 
Rallo  apporte  une  statistique  de  128  cas  ainsi  opérés 
avec  une  récidive  complète  et  trois  incomplètes. 
Aucune  influence  n’a  é  é  observée  en  ce  qui  concerne 
la  menstruation,  la  gravidité,  l’accouchement. 

MM.  Van  der  Elst  et  Gaudot  (2)  publient  ime 
importante  étude  sur  l’ex  loratioa  lioiodolée  de 
l’utérus  et  des  trompes,  au  cours  de  laquelle  ils 
passent  en  revue  les  différentes  éventualités  suscep¬ 
tibles  d’être  observées.  Les  renseignements  que 
peuvent  fournir  les  injections  intra-utérines  de  lipio¬ 
dol  sont  souvent  du  plus  haut  intérêt,  mais  il  ne 
faut  pas  croire  à  l’infaillibilité  de  la  méthode  ;  les 
erreurs  d’interprétation  ne  sont  pas  rares  :  telles 
images  doimées  par  certains  auteurs  comme  patho¬ 
gnomoniques  peuvent  être  réalisées  par  des  affections 
très  différentes.  Tesauro  (3)  rapporte  ainsi  l’observa¬ 
tion  d’une  malade  chez  laquelle  on  avait  porté  le 
diagnostic  de  cancer  du  corps  de  l’utérus,  après  exa¬ 
men  lipiodolé  ;  il  s’agissait  en  réâlité  d’un  adéno- 
myome  polypoïde  kystique.  Le  diagnostic  de  cancer 
du  corps  utérin  avait  été  fait  dans  des  conditions 
analogues  cheZiime  malade  de  M.  Douay  (4)  ;  la  pièce 

(r)  Ânnali  di  Ostetricia  e  ginccologia,  septembre  1Q2S. 

(a)  Gynécologie  et  Obstétrique,  novembre  igaS. 

(3)  La  Gynécologie,  octobre  1928. 

(4)  Bulletin  de  Ip,  Société  de  gynécologie  et  d’obstétrique, 
pillet  1929. 


opératoire  montra  simplement  un  petit  fibrome  sous- 
muqueux  avec  caillots  intra-utérins.  Le  lipiodol  intra- 
utérin  ne  peut  remplacer  l’examen  à  la  curette  ;  mais 
dans  les  cas  dififlcile  '.  il  apporte  im  renseignement 
précieux  en  localisant  la  zone  suspecte,  en  dirigeant 
la  curette,  en  facilitant  la  biopsie.  Dans  le  cas  par¬ 
ticulier  des  cancers  du  corps,  l’exafnen  aulipiodoln’esl 
pas  sans  danger  ;  l’huile  iodée  peut  en  effet  chasser 
devant  elle  les  liquides  qui  baignent  les  bourgeon.s 
néoplasiques  et  les  faire  refluer  dans  les  trompe .  j  lis- 
qu’au  péritoine.  M.  Douay  insiste  sur  ce  point  ; 
aussi  faut-il  dans  ce  cas  éviter  le  remplissage  des 
trompes,  en  injectant  le  lipiodol  avèc  le  minimum 
de  pression  sous  le  contrôle  de  l’écran. 


Vulve,  vagin,  périnée. 

Le  professeur  Markoff,  de  Smolensk  (5),  publie 
deux  curieuses  observations  de  reconst.tuii  n  du 
vagin,  aux  dépens  de  la  vessie.  Elles  ne  sont  point 
comparables  aux  observations  de  création  de  vagin 
artificiel  au  cas  d’absence  congénitale.  Ces  malades 
présentaient  en  effet,  à  la  suite  d’accouchements 
laborieux,  de  très  grosses  lésions  ;  large  commomica- 
tion  vésico-vaginale,  fistules  recto- vaginales,  destruc¬ 
tion  presque  complète  du  vagin.  Elles  durent  subir 
de  multiples  interventions  ;  et  c’est  après  implanta¬ 
tion  des  uretères  dans  le  côlon,'  fermeture  des  fis¬ 
tules  rectales,  et  après  de  nombreux  incidents  que 
Markoff  abaissa  au  périnée  ce  qui  restait  des  parois 
vésicales,  et  en  fit  om  vagin.  Dans  xm  cas  il  avait  aupa¬ 
ravant  fait  une  hystérectomie  totale  ;  dans  l’autre 
il  put  implanter  le  col  de  l’utérus  au  sommet  de  ce 
néovagin.  Markoff  rapporte  deux  observations  ana¬ 
logues  et  antérieures  de  Schmidt  (6),  dans  lesquelles 
les  lésions  destructives  étaient  secondaires  au  traite¬ 
ment  d’un  cancer  du  col  de  l’utérus.  Ce  sont  évidem¬ 
ment  là  de  pures  curiosités  chirurgicales. 

La  kraurosis  de  la  vulve  a  fait  l’objet  d’une 
longue  étude  de  M.  Terruhn  (7)  qui  s'attache  à  en 
définir  les  caractères  essentiels  cliniques  et  histolo¬ 
giques.  Au  point  de  vue  clinique,  trois  symptômes 
sont  cardinaux  :  le  prurit,  la  leucodermie,  l’atrophie 
de  la  vulve.  Le  prurit  succède  souvent  à  une  vulvite  ; 
il  peut  être  d’origine  nerveuse  ou  toxique  ;  il  peut 
manquer  dans  10  à  25  p.  100  des  cas.  Il  n’y  a  pas 
de  kraurosis  sans  leucodermie  ;  celle-ci  est  due  à  la 
dépigmentation  des  cellules  basales,  denniques  ;  elle 
est  bien  différente  des  autres  leucodermies,  le  vitiligo 
par  exemple,  qui  atteignent  seulement  l’épiderme. 
Le  kraurosis  est  encore  caractérisé  par  la  rétraction 
des  parties  génitales  ;  les  parties  atteintes  sont  les 
petites  lèvres,  la  surface  interne  des  grandes  lèvres, 
le  clitoris,  et  le  frein.  Le  peau  malade  est  souvent 
crevassée  et  dure,  sèche,  et  présente  toujours  un 
éclat  blanchâtre,  nacré  ;  l’entrée  de  la  vulve  est 
infundibuliforme  ;  elle  est  quelquefois  rétrécie,  mais 

(5)  Gynécologie  et  Obstétrique,  mars  1929. 

(6)  Monatschrift.  fur  Gebti.  und  Gynâk.,  1926. 

/7)  Archiv  f,  Gynaft.,  28  goût  1928. 
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peut  rester  normale.  I/’étiologie  de  l'afEection  reste 
obscure  ;  mais  il  semble  que  c’est  du  côté  du  sympa¬ 
thique  qu’il  faille  en  chercher  l’origine.  Cette  manière 
de  voir  est  confirmée  par  les  résultats  obtenus  par 
névrotomie  du  nerf  honteux  interne,  publiés  par 
MM.  Wertheimer  et  Michon  (i)  et  que  nous  avons 
rapportés  dans  la  dernière  revue  annuelle. 

1,’ulcère  chronique  éléphantiatique  de  la 
vulve,  ou  esthiomèr  e,  paraît  relever  de  causes  mul¬ 
tiples.  Si  sa, nature  tuberculeuse  a  pu  dans  nombre 
de  cas  être  mise  en  évidence  (présence  de  follicules 
tuberculeux  et  même  de  bacilles  de  Koch),  des  ulcé¬ 
rations  de  nature  différente,  avec  œdème  inflamma¬ 
toire  hyperplasique,  peuvent  donner  lieu  à  une  lésion 
analogue.  Frei  et  Koppel  (2)  pensent  que  très  sou¬ 
vent  l’ulcère  chronique  succède  à  la  l3miphogranulo- 
matose  inguinale.  Cellq-ci,  intéressant  un  territoire 
gauglioimaire  étendu,  mguinal  et  iliaque,  détermine 
de  la  stase  lymphatique,  et  favorise  le  développe¬ 
ment  d’uu  processus  ulcéro-éléphantiasique.  Ils 
basent  cette  conception  sur  l’étude  de  cinq  cas  et  sur 
la  valeur  de  la  cuti-réaction  décrite  par  l’un  d’eux 
(Frei)  obtenu  ;  par  injection  de  pus  de  virulence  atté¬ 
nuée  provenant  de  ganglions  atteints  de  lympho¬ 
granulomatose.  I<a  valeur  de  celle-ci  aurait  été  véri¬ 
fiée  par  de  nombreux  auteurs.  Dans  les  5  cas,  cette 
cuti  fut  positive. 

M.  Bodin  (3)  rapporte  une  observation  de  gan- 
grè'ie  foutroyanta  dos  organes  génitaux  ex- 
tjries.  Cette  affection,  rare,  décrite  chez  l’homme 
par  Fournier  en  1883,  est  tout  à  fait  exceptionnelle 
chez  la  femme.  C’e.st  une  gangrène  Inunide,  super¬ 
ficelle,  plus  ou  moins  extensive,  avec,  dans  une  flore 
m'croblenne  polymorphe,  prédominance  de  bacilles 
fusiformes  et  de  spirilles.  Dans  le  cas  particnlier,  la 
guérison  survint  ai  trois  mois,  après  élinimation 
de  tous  les  tissus  atteints,  en  laissant  à  la  place  des 
grandes  et  des  petites  lèvres,  disparues  sur  la  moitié 
de  leur  hauteur,  une  sorte  d’entoimoir  à  peau  lisse, 
blanchâtre,  dont  la  base  se  continuait  sur  la  face 
interne  des  cuisses  et  dont  le  sommet  répondait  à 
l’orifice  vaginal. 

Un  cas  de  paraphimosis  du  clitoris  a  été  observé 
par  Willan  (4)  chez  mie  petite  fille  de  neuf  ans.  C’est 
là  une  affection  extrêmement  rare.  Une  tentative 
de  réduction  échoua,  et  comme  il  y  avait  tendance  à 
riitiiiorragie.  Willan  d.d  pratiquer  l’ablation  du 
clitoris,  après  ligature. 

Utérus. 

Dans  les  métritis  cerv.ca'.es  chroniques,  il  faut 
opposer,  au  point  de  vue  anatomo-pathologique, 
les  métrites  cervicales  à  type  inflammatoire  net  aux 
p.3eudométrites  hyperplasiques.  M.  Montel  (g)  con- 
.sacre  à  cette  question  sa  thèse  inaugurale.  Dans  les 

(1)  Journal  de  chirurgie,  avril  ig;8. 

(2)  Klinische  Wochrnschrijl,  2  décembre  1928. 

(3)  Presse  médicale,  19  décembre  1928. 

fri  'l  he  Briiish  medical  Journal,  22  décembre  1028 

(5)  Thèse  Lyon,  1928. 
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premières  il  existe  une  infiltration  marquée  de  poly¬ 
nucléaires  et  de  plasmocytes.  Dansles  secondes,  on  ne 
trouve  que  de  l’hyperplasie  glandulaire,  mais  l’exis¬ 
tence  de  lésions  vasculaires  importantes  prouve  que 
celle-ci  est  bien  le  fait  d’une  inflammatio  i  chronique. 
Dans  certains  cas  ce  processus  hgrperplasique  arrive  à 
former  une  véritable  tumeur  inflammatoire  (pseudo- 
métrite  adénomateuse  ou  adénopapillone  diffus  du 
col).  Au  point  de  vue  thérapeutique,  dans  les  mé¬ 
trites  encore  localisées  au  museau  de  tanche  et  peu 
profondes,  Montel  préconise  les  cautérisations  en 
surface  à  la  teinture  d’iode,  quelques  pointes  de 
thermocautère,  ou  l’électrocoagulation  légère  en 
surface.  Pour  les  métrites  plus  étendues,  avec  endo- 
cervicite,  l’aspiration  cervico-utérine,  pratiquée 
par  séances  courtes  et  espacées,  peut  donner  d^excel- 
lents  résultat?.  Des  cautérisations  au  galvano  ou  au 
thermocautère,  sur  toute  la  hauteur  du  canal-cemcai, 
peuvent  également  être  pratiquées  avec  succès  ;  mais 
elles  risquent  de  provoquer  de  la  sclérose  et  d’aggra¬ 
ver  ainsi  la  métrite  ;  l’électro-coagulation  doime  des 
cicatrices  plus  souples.  S’il  faut  avoir  recours  au 
traitement  chirurgical,  l’amputation  parle  procédé 
de  Poue3>'-Forgue,  ou  celui  de  Simon-Markwald,  est 
une  excellente  intervention,  ces  deux  techniques 
ayant  l’avantage  de  bien  ménager  l’avenir  du  col. 
Dans  les  cas  où  la  métrite  est  secondaire  à  imedéchi- 
lure  du  col  avec  ectropion,  il  suffit  de  faire  une  stoma- 
toplastie. 

Parmi  les  publications  ayant  trait  aux  fibromes 
utérins,  le  rapport  de  MM.  Mériel  et  BaUlat,  au  Con¬ 
grès  de  Bruxelles,  sur  la  uyoïnectomie  en  dehoi  s 
do  la  grossesse  (6),  doit  être  mis  au  premier  plan. 

De  but  essentiel  de  la  mj-omectomie  n’est  pas  de 
conserver  un  organe,  mais  d’en  sauvegarder  la  fonc¬ 
tion,  et,  pour  qu’elle  soit  logique  et  légitime,  il  faut 
ne  la  pratiquer  que  chez  des  femmes  jeunes,  dont 
l’appareil  génital  fonctionne  normalement.  Elle 
présente  des  avantages  physiologiques  considérables; 
elle  évite  à  la  femme  toute  la  série  des  troubles  géni¬ 
taux,  cardio-vasculaires,  trophiques,  nerveux  qui 
accompagnent,  à  des  degrés  extrêmement  variables, 
mais  pour  ainsi  dire  toujours,  la  ménopause  arti¬ 
ficielle  (7).  Elle  lui  laisse  la  possibilité  de  grossesse; 
ultérieures.  -  ' 

D’indication  de  la  myomectomie  ne  peut  être 
posée  que  le  jour  de  l’intervention,  devant  la  forme 
anatomique  du  fibrome  ;  même  si  l’on  a,  avant  l’in¬ 
tervention,  une  présomption  suffisante  sur  sa  possi¬ 
bilité,  il  serait  imprudent  de  promettre  fermement 
à  la  femme  de  lui  conserver  l’utérus  ;  ni  l’examen  cli¬ 
nique,  ni  la  radiographie  ne  peuvent  donner  de  cer¬ 
titude,  et  c'est  seulement  après  ouverture  de  l’abdo¬ 
men  que  la  décision  peut  être  prise.  De  volume  du 
fibrome,  en  lui-même,  n’a  qu’une  importance  secon- 

(6)  Rapport  présenté  au  Vl"  Congrès  de  l’ Association  des 
gynécologues  et  obstétriciens  de  langue  française,  octobre  1929. 

(7)  Recassens,  Annales  de  médecine  et  de  chirurgie,  t.  I, 
0,281  ;  Journal  médical  français,  octobre  1928. 
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crairé  :  tout  dépeiid  de  sa  surface  d'implantaticii  ; 
on  peut  énucléer  d’énormes  fibromes  si  leur  pédicule 
est  relativement  étroit.  I<a  myomectomie  est  d’au¬ 
tant  plus  indiquée  qu’il  s’agit  de  noyaux  fibreux 
moins  nombreux  ;  la  difficulté  de  l’opération,  les 
risques  de  récidive  s’accroissent  avec  leur  multipli¬ 
cité  ;  mieux  vaut  y  renoncer  dans  ces  utérus  bour¬ 
rés  de  fibromes  dont  l’émrcléation  laisse  une  «  véri¬ 
table  loque  utérine».  Par  ailleurs,  ce  sont  les  fibromes 
durs,  à  prédominance  de  tissu  fibreux,  qui  relèvent 
essentiellement  de  la  myomectomie  ;  leur  capsule 
est  nette,  le  plan  de  clivage  facile  à  découvrir  ;  l’énu¬ 
cléation  en  est  aisée  et  se  passe  sans  hémorragie. 
Elle  est  beaucoup  plus  délicate  et  discutable  au  cas 
de  fibromes  mous,  à  tissu  muscrdaire,  mal  délimités, 
qui  semblent  se  continuer  insensiblement  avec  la 
paroi  utérine  saine.  Plus  le  fibrome  a  tendance  à  se 
pédiculiser  du  côté  de  la  cavité  abdominale,  plus  la 
myomectomie  sera  facile  et  indiquée.  Les  fibromes 
du  fond,  ceux  de  la\portion  sus-istlimiaue  des  faces 
sont  aisément  extirpables  ;  il  n’en  est  pas  de  même 
pour  les  fibromes  sous-istlimiques  :  on  rîaoue  de  bles¬ 
ser  la  vessie  ou  le  rectum  air  cas  de  fibromes  des 
faces,  l’uretère  au  cas  de  fibromes  latéraux,  ayant 
dédoublé  le  bord  utérin  du  ligament  large.  Une  place 
à  part  est  à  faire  aux  fibromes  des  cornes  utérines  • 
leur  énucléation  peut  intéresser  Vosivum  uierinum  ' 
l’ablation  des  annexes  correspondants  devient  néces¬ 
saire,  puisque  la  suture  en  masse  oblitérerait  la 
trompe. 

La  myomectomie  demande  de  la  part  de  la  ma¬ 
lade  un  degré  de  résistance  sensiblement  égal  à 
celui  exigé  pour  l’hystérectomie.  En  dehors  des 
contre-indications  tirées  de  l’état  général,  la  myo¬ 
mectomie  sera  à  rejeter  en  cas  de  lésions  concomi¬ 
tantes  de  l’utérus  (cancer  du  col  ou  du  corps,  métrite 
invétérée),  ou  de  lésions  des  annexes  suffisamment 
graves  pour  nécessiter  xmé  castration  bilatérale. 

Les  soins  préopératoires  sont  ceux  de  toute  lapa¬ 
rotomie,  mais,  étant  donné  que  la  cavité  utérine 
peut  être  ouverte  ou  que  l’opération  peut  se  terminer 
par  l’hystérectomie,  il  faut  préparer  avec  soin  le 
vagin.  L’hémostase  préventive  est  mutile  ;  l’hémor¬ 
ragie  est  très  peu  importante  si  l’on  reste  dans  le  bon 
plan  de  clivage.  L’incision  utérine  portera  sur  la 
saillie  de  la  tumeur  dans  les  fibromes  sessiles  ;  elle 
sera  longitudinale  et  médiane  dans  les  fibromes  inter¬ 
stitiels  et  intéressera  selon  les  cas  la  face  antérieure 
ou  la  face  postérieure.  S’il  s’agit  de  fibromes  mul¬ 
tiples,  on  les  atteindra  par  une  nouvelle  incisionpour 
chacun  ou  bien  par  ime  brèche  créée  dans  la  première 
cavité  d’énucléation.  Si  la  muqueuse  utérine  n’a  pas 
été  ouverte,  tout  drainage  est  mutile  :  on  fera  im 
capitonnage  soigneux  en  deux  plans  et  un  surjet 
séro-séreux  ;  mais,  même  si  la  cavité  utérine  a  été 
ouverte,  le'  drainage  ne  doit  pas  être  systématique  ; 
ce  sont  des  cas  d’espèce  (drainage  par  le  col  et  le 
vagin,  drainage  par  le  Douglas,  tamponnement  à  la 
Mikulicz).  Il  est  évident  que  la  myomectomie, 
comme  toute  opération  importante  comporte  im 
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certain  nombre  d’inconvénients  et  de  risques.  M.  Kel- 
1er  (i),  de  Strasbourg,  insiste  sur  ses  dangers  :  le 
shock  post-opératoire  est  très  variable; il  dépend  de 
la  difficulté  et  de  la  complexité  des  manœuvresopéra- 
toires.  Les  dangers  d’hémorragie  ne  paraissent  cepen- 
dantpas  devoir  être  exagérés  :  l’incision  sur  la  ligne 
médiane  avasculaire,  la  recherche  du  bon  plan  de 
clivage,  la  diminuent  considérablement  ;  un  capiton- 
rage  soigneux  de  la  poche  suffit  dans  la  plupart  des 
cas  à  arrêter  tout  écoulement  de  sang.  Si  toutefois 
l’on  avait  des  doutes  sur  l’hémostase,  nûeux  vaudrait, 
selon  le  conseil  de  Tuffier,  terminer  par  ime  hystérec¬ 
tomie.  Les  dangers  d’infection  sont  atténués  par  le 
drainage  selon  les  règles  énoncées  ci-dessus.  Il  semble 
enfin  que  les  phlébites  soient  beaucoup  moins  fré¬ 
quentes  après  la  myomectomie  qu’après  l’hystérec- 
tomie.  Il  est  intéressant  surtout  de  comparer  la 
mortalité  après  myomectomie  et  hystérectomie. 
Tandis  que  M.  Keller  attribue  à  la  première  ime 
moyenne  de  lo  p.  loo,  la  plupart  des  statistiques 
produites  au  Congrès  de  Bruxelles  ne  dépassent  pas 
4  à  5  p.  loo  et  il  semble  que  la  mortalité  de  la  myo¬ 
mectomie  soit  sensiblement  comparable  à  celle  de 
riiystérectomie.  Quant  aux  résultats  éloignés,  l’uté¬ 
rus  su'cit  après  myomectomie  une  mvolution  ana¬ 
logue  à  l’involution  puerpérale.  Les  récidives  se 
produisent  dans  8  à  9  p.  100  des  cas  ;  mais  c’est  seule¬ 
ment  en  moyenne  dix  ans  après  l’opération  qu’elles 
se  manifestent  et  de  préférence  chez  les  femmes 
jeunes  ayant  eu  des  fibromes  multiples.  Elles  néces¬ 
sitent  l’hystérectomie,  plus  rarement  la  physiothé¬ 
rapie.  La  transformation  maligne  de  ces  récidives 
est  exceptionnelle,  sauf  dans  certains  cas  de  fibromes 
j)édiculés  du  fond  de  l’utérus.  La  myomectomie  en 
dehors  de  la  grossesse  est  une  bonne  opération, 
souvent  facile  et  sans  grand  danger,  mais  qui  n’a  sa 
raison  d’être  que  chez  des  femmes  jeunes,  en  désir  de 
maternité,  et  sous  la  réserve  de  présenter  des  myomes 
de  moyen  ou  de  petit  volume,  uniques  ou  peu  nom¬ 
breux. 

La  coexistence  de  lésions  annexielles  était 
jusqu’à  présent  considérée  comme  mie  contre-indi¬ 
cation  fomieUe  au  traitement  radiothérapique  des 
fibromes.  Tel  n’est  pas  l’avis  de  M.  Capizzano  (2). 
Bien  au  contraire,  la  radiothérapie  aurait  une  action 
favorable  sur  l’annexite  en  même  temps  que  sur  le 
fibrome.  C’est  là  un  point  de  vue  persoimel  et  qui  ne 
nous  paraît  pas  devoir  être  adopté  sans  réserves. 
M.  Capizzano  pense  que  doivent  être  réservés  à  la 
chirurgie  les  fibromes  sous-séreux  ou  sous-muqueux, 
les  fibromes  dégénérés,  les  fibromes  accompagnés  de 
tumeurs  ovarieimes  et  aussi  tous  les  cas  de  diagnostic 
douteux. 

Le  danger  de  l’infect’on  dars  les  fibromes 
sous-péritonéaux  réside  avant  tout  dans  la  pro¬ 
pagation  de  l’infection  au  péritoine.  M.  Kengyel  (3) 
rapporte  une  observation  de  péritonite  dont  la  cause 

(1)  Revue  française  de  gynécologie  et  d’obstétrique,  juin  1929. 

(2)  La  Semana  inedica,  octobre  1928. 

{3)  Virchov's  Archiv,  i®^  novembre  1928. 
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exacte  ne  fut  révélée  qu’à  l’autopsie.  Celle-ci  montra 
un  myome  pédiculé  du  fond  de  l’uterus,  infecté,  et 
dans  les  paramètres,  de  chaque  côté,  des  plexus 
lymphatiques  extrêmement  dilatés,  se  poursuivant 
à  droite  dans  l’espace  rétro-péritonéal  de  la  fosse 
iliaque  où  se  trouvait  une  ectasie  lymphatique  du 
volume  d’un  poing  d’enfant.  La  plupart  de  ces  lym¬ 
phatiques  dilatés  étaient  remplis  de  pus,  et  c’est  la 
perforation  dans  la  cavité  abdominale  d’une  de  ces 
ampoules  lymphatiques  suppurées  qui  avait  provo¬ 
qué  la  péritonite  mortelle. 

MM.  Villard  et  Montel  insistent  sur  les  états  pré- 
cancéreux  du  col  utérin,  sur  les  rajjports  entre  la 
cervicite  clironique  et  le  cancer.  Contrairement  aux 
opinions  classiques,  l’érosion  simple,  avec  persistance 
d’xm  épitliélium  cylindrique  de  recouvrement,  est 
rare  dans  la  cervicite  clironique  ;  la  lésion  fréquente 
est  au  contraire  l’ulcération  vraie  avec  perte  totale 
de  l’épitliélium  ;  l’inflammation  chronique  joue  un 
rôle  favorisant  indéniable  dans  le  développement 
des  tumeurs  malignes,  et  l’on  a  trouvé  très  souvent 
dans  les  antécédents  des  malades  présentant  un  can¬ 
cer  du  col  les  signes  d’une  cervicite  ancienne  plus 
ou  moins  négligée.  Or  les  faits  anatomo-patholo¬ 
giques  confirment  les  faits  cliniques,  et  dans  deux 
belles  observations  les  auteurs  montrent  sur  mi 
même  col  des  lésions  de  métrite  chronique,  des  lésions 
cancéreuses,  et  mi  stade  intennédiaire,  véritable 
état  précancéreux  caractérisé  par  des  modifications 
cellulaires  à  tendances  anardiiques  :  monstruosités 
cellulaires  et  mitoses  anormales  situées  eu  plein 
épithélimu,  en  dehors  de  la  couclie  germinative.  On 
voit  tout  l'intérêt  que  présente  un  traitement  sévère 
de  la  cervicite  chronique  et  de  ses  ulcérations  chroni¬ 
ques,  véritable  traitement  préventif  du  cancer  du  col. 

Parmi  les  germes  qui  infectent  les  cancers  du 
col,  les  streptocoques  sontles  plus  importants,  lesplus 
dangereux.  M.  Dehler  (r)  étudie  leur  virulence  par 
l'épreuve  de  Ruge  Philipp  (elle  consiste  à  étudier  in 
vitro  comment  se  comportent  les  streptocoques  en 
présence  du  sang  frais  et  défibriné  de  la  malade)  ; 
il  recherche  l’influence  des  rarmis  X  pénétrants  et 
conclut  que  d’une  façon  générale  la  virulence  des 
streptocoques  est  détruite  par  les  rayons  X.  Leur 
radiosensibilité,  dans  l’organisme,  lui  paraît  d’ailleurs 
moindre  que  celle  des  cellules  cancéreuses.  Dans  un 
certam  nombre  de  cas  cependant,  malgré  une  irra¬ 
diation  correcte,  on  n’observe  ni  la  disparition  des 
germes,  ni  la  diminution  de  leur  virulence  ;  quelque¬ 
fois  même  ils  sont  activés  et  l’on  voit  survenir  des 
complications  septiques. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  nombreuses  ont 
été  les  publications  ayant  trait  aux  statistiques  com¬ 
paratives  des  traitements  radiumthérapiques  et  chi- 
rugicaux,  dans  les  détails  desquelles  nous  ne  pour¬ 
rions  entrer.  Nous  relèverons  cependant  mi  très  im¬ 
portant  travail  dans  lequel  M.  Weibel  (2)  donne  le 

(1)  Archiv.  fiir  Gynâkologîc,  26  juin  1928. 

(2)  Archiv.  jiir  Cynâhologic,  192g,  fafc.  I. 
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résultat  des  opérations  pratiquées  par  Wertheim  de 
i8g8  à  1922.  Elles  sont  au  nombre  de  i  500,  et  la 
valeur  de  cet  ensemble  réside  dans  le  fait  que  du 
premier  au  dernier  cas  la  technique  opératoire  n’a 
presque  pas  varié.  La  mortalité  opératoire  a  oscillé 
entre  9  et  19  p.  100.  La  proportion  des  guérisons 
durables  est  de  40  p.  100  pour  toutes  les  opérées, 
de  47  p.  100  pour  les  survivantes.  Le  chiffre  des 
guérisons  absolues  varie  de  18  à  20  p.  100. 

Les  suites  opératoires  des  hystérectomies 
élargies  pour  cancer  peuvent  être  troublées  par  de 
multiples  complications.  M.  Keller  (3)  leur  consacre 
un  intéressant  article.  Depuis  qu’il  emploie  systé¬ 
matiquement  le  drainage  à  la  Mikulicz,  il  n’a  pas 
observé  rm  cas  de  péritonite  po.st-opératoire,  qui  venait 
antérieurement  assombrir  singulièrement  ses  résuU 
tats  :  par  contre,  nous  restons  pratiquement  désar¬ 
més  contre  les  symptômes  infectieux  à  allure  septi¬ 
cémique  qui  peuvent  surgir  après  l’intervention.  Les 
complications  urinaires  sont  très  fréquentes,  qu’il 
s’agisse  de  petits  hématomes  des  j)arois  vésicales, 
de  paralysie  vésicale  transitoire,  de  cystite  passa¬ 
gère,  de  compression  cicatricielle  d’un  uretère  et  de 
pyélite.  On  peut  voir  également  des  nécroses  secon¬ 
daires  vésicales  ou  urétérales.  Les  nécroses  du 
rectum  sont  exceptioimelles.  M.  Keller  a  opéré  et 
guéri  deux  cas  d’occlusion  intestinale  aiguë  post¬ 
opératoire. 

Un  certain  nombre  de  cas  de  résection  des 
plexus  nerveux  lombo-aortiques  dans  les 
névralgies  du  cancer  utérin  ont  encore  été 
publiés  cette  année.  M.  Jianu  (4)  a  étendu  l’opération 
Ijrimitive  de  Cotte  et  Dechamne  ;  il  remonte  en 
arrière  et  au-de.ssus  de  la  troisième  portion  du  duo¬ 
dénum,  jusqu’à  la  partie  inférieure  du  plexus  rénal, 
sectiomiant  là  les  filets  des  plexus  utéro-ovariens  ; 
il  descend  d’autre  part  jusqu’aux  ligaments  utéro- 
sacrés  et  sectionne  à  ce  niveau  les  plexus  hypogas¬ 
triques  supérieurs  de  Hovelacque  ;  on  peut  complé¬ 
ter  l'opération  par  la  résection  des  ganglions  .sym¬ 
pathiques  sacrés  et  la  ligature  des  artères  h3q)ogas- 
triques.  Les  résultats  analgésiques  obtenus  seraient 
très  satisfaisants. 

Le  traitement  curiethérapique  des  cancers  déve¬ 
loppés  sur  des  cicatrices  vaginales  après  hys¬ 
térectomie  totale  donne  dans  certams  cas  d’excel¬ 
lents  résultats.  MM.  Brocq  et  Rubenstein  (5)  en 
rapportent  mi  cas  revu  guéri  après  six  ans  et  demi. 
M.  Hartmann,  M'"c  Fabre,  et  Dubois-Roquebert  (6) 
publient  le  relevé  des  cas  observés  au  centre  anti¬ 
cancéreux  de  l’Hôtel-Dieu  de  Paris  depuis  son  ou¬ 
verture  en  1922..  Entre  leurs  mains,  dans  les  cas 
d’ificérations  superficielles  ou  de  masses  bourgeon¬ 
nantes  sans  infiltration  notable  sous-jacente,  la  curie¬ 
thérapie  a  donné  ime  proportion  importante  de 

(3)  Gyndcok  gie  et  Obstétrique,  juillet  1929. 

(4)  Revue  française  de  gynécologie  et  d'obstétrique,  septembre 
1928. 

(5)  Sociétéd'ohstétriqueel  de  gynécologie  deParis,  avril  1929. 

.0)  Gynécologie  cl  Obstétrique,  juillet  192g. 
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guétisotis  maintetiues  paadant  un  temps  assez  long, 
puisqu’ils  ont  pu  déjà  suivre  des  malades  pendant  plus 
de  six  ans.  I/es  insuccès  se  rencontrent  surtout  chez 
les  malades  présentant  une  ulcération  excavée  ou  mie 
infiltration  étendue  des  ligaments  larges. 

I,es  leïomyosarcomes  de  l’utérus  sont  rares, 
et  dans  la  règle  cliniquement  pris  pour  des  fibromes; 
le  diagnostic  clinique  est  impossible,  le  sarcome  se 
développant  le  plus  souvent  au  centre  d’un  myôme. 
Sage  et  Miller  (i)  en  rapportent  un  cas  ;  Danreu 
ther  (2),  à  l’occasion  de  5  cas  personnels,  fait  une 
étude  diagnostique  et  tliérapeutique  de  la  question. 
Au  cours  de  l’intervention,  l’éveil  doit  être  donné  si 
Içs  ligaments  larges  sont  anormalement  fragiles,  et 
la  tumeur  anormalement  vasculaire,  s’il  n’existe 
pas  de  démarcation  nette  entre  la  tumeur  et  le 
myomètre,  si  l’énucléation  est  difficile,  si  la  tranche 
de  section,  plus  molle  que  celle  d’un  fibrome  ordi¬ 
naire,  a  un  aspect  opaque  ou  œdémateux.  Il  faut 
alors  faire  une  hystérectomie  totale,  large.  Si  le  dia¬ 
gnostic  de  malignité  est  fait  après  coup,  et  si  l’on  a 
fait  mie  subtotale,  2  cas  s’opposent  :  si  la  section  du 
col  passe  franchement  au-dessous  de  la  tumeur,  en 
tissu  sain,  laisser  les  choses  en  état  ;  sinon,  mieux 
vaut,  semble-t-il,  avoir  recours  à  la  curiethérapie  qu’à 
une  opération  itérative.  Dans  ces  sarcomes  utérins, 
l’examen  histologique  montre  des  formes  cellulaires 
très  variées,  et  l’on  trouve  toutes  les  formes  de  transi¬ 
tion  entre  la  cellule  musculaire  et  la  cellule  maligne. 

Da  coexistence  de  deux  tumeurs  d’un  type  histo¬ 
logique  tout  à  fait  différent,  siégeant  toutes  deux 
soit  au  niveau  du  col,  soit  au  niveau  du  corps  de 
l’utérus,  n’est  pas  une  rareté  (fibromes  et  sarcomes, 
fibromes  et  épithéliomes  du  col  ou  du  corps).  Le 
développement  de  deux  néoplasmes  malins 
dans  le  même  utérus  est  beaucoup  plus  rare. 
M.M.  Reeb  et  Oberling  (3),  de  Strasbourg,  rapportent 
une  observation  de  rhabdomyosarcome  et  d’épi- 
thélioma  cylindrique  du  corps  utérin,  qui  est,  à  leur 
connaissance,  le  premier  cas  publié- 

Il  n'est  pas  rare  de  rencontrer,  au  niveau  de  la 
cavité  utérine,  de  l’ép  ithélium  pavimenteux.  H 
s’agit  (Flehmami  )  (4)  tantôt  de  processus  bénin,  tantôt 
au  contraire  de  processus  malin,  et  tantôt  de  cas 
sujets  à  discussion.  Dans  les  cas  bénins,  la  présence 
de  cet  épithélium  est  fréquente  :  on  l’a  signalé  dans 
de  nombreux  cas  d’endométrite  chronique,  dans  la 
tuberculose,  dans  l’inversion  utérine,  et  dans  certains 
polypes  en  voie  d’axpilsion.  Dans  les  lésions  ma¬ 
lignes  du  corps  de  l’utérus,  l’épithélium  pavimenteux 
peut  se  rencontrer  dans  des  conditions  très  diffé¬ 
rentes  : 

Au  cours  de  l’évolution  d’un  adénocarcinome  de 
la  cavité  utérine  il  peut  s’agir  d’un  simple  processus 
métaplasique  ou  de  la  coexistence  d’un  cancer  à 
cellules  pavimenteuses. 

(1)  American  Journalof  obst.  and  gyn.,  6  décembre  1928. 

(2)  The  Journalof  the  American  medical  Assoc.  ,iynovembre 
1928. 

(P  ’  t  i  e  ei  Obstétrique,  février  1929. 

(j)  Surgery,  Gynecology  and  Obetetrics,  mars  1928, 
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Il  peut  s’agir  d’un  cancer  à  cellules  pavimenteuses 
secondaire  à  un  cancer  analogue  du  col. 

.  Il  peut  enfin  s’agir  d’un  cancer  primitif  du  corps. 
C’est  là  une  éventualité  bien  plus  rare,  et  pour  que  ce 
diagnostic  puisse  être  porté,  il  faut  qu’il  n’y  ait  au- 
cim  .signe  de  coexistence  d’tm  cancer  à  cellules  cylin¬ 
driques,  aucune  connexion  entre  la  tumeur  et  l’épi¬ 
thélium  pavimenteux  du  col  et  qu’im  examen  minu¬ 
tieux  ait  éliminé  toute  idée  de  tumeur  primitive  du 
col. 

Enfin,  il  existe  ime  série  de  cas  où  ont  été  rencon¬ 
trées  des  masses  épitliéliales  anormales,  autour  des 
éléments  glandidaires,  dans  une  muqueuse  hyper- 
plasiée.  La  lésion  est  considérée  comme  une  trans¬ 
formation  métaplasique  de  l’épithélium  cylindrique 
en  épithélium  pavimenteux. 

M.  J.-  L.  Faure  (5)  insiste  sur  les  indications  de 
l’hystérectomie  subtotale  dans  le  cancer  du 
corps  de' l’utérus.  Dans  les  cas  simples,  lorsqu’elle 
est  facile,  il  est  naturel  de  pratiquer  une  hystérec¬ 
tomie  totale.  Mais  chez  des  femmes  âgées,  grasses, 
à  bassin  profond,  comme  le  sont  souvent  les  femmes 
atteintes  de  cancer  du  corps,  la  subtotale  est  beau  - 
coup  plus  simple,  beaucoup  moins  grave  que  la 
totale  ;  et,  comme  le  cancer  du  corps  siège  presque 
toujours  vers  le  fond  de  l’utérus,  qu’il  s’arrête,  ma¬ 
croscopiquement  et  histologiquement,  au  moins  à 
quelques  centimètres  au-dessus  de  l’isthme,  les 
chances  de  récidives  du  côté  du  col,  après  hystérec¬ 
tomie  subtotale,  sont  infimes. 

Deux  observations  de  qipoiies  de  e’utérus  ont 
été  publiées  par  M.  Thaler  (6),  qui  rapproche  ces 
tumeurs  des  lipomes  du  rein  et  les  attribue  à  un  pro  - 
ces.sus  de  dispersion  ;  les  éléments  initiaux  viendraient 
du  tissu  conjonctif  des  ligaments  larges. 

Les  abcès  de  Futérus  peuvent  se  rompre  dans 
la  grande  cavité  pîritonéale.  M.  'Wilmoth  (7)  rap¬ 
porte  une  observation  de  péritonite  généralisée,  rele  - 
vaut  de  cette  étiologie,  et  rappelle  les  traits  caracté  - 
ristiques  de  cette  affection  rare.  Elle  apparaît  le  plus 
souvei-  comme  complication  d’im  accouchement; 
l’abcès  siège  très  fréquemment  dans  la  région  de  la 
corne  utérine  ;  il  est  bien  situé  dans  le  muscle  uté¬ 
rin,  et  non  dans  les  fibres  musculaires  qui  entourent 
la  portion  interstitielle  de  la  trompe  ;  il  faut  peut- 
être  voir  l’explication  de  cette  localisation,  pour 
ainsi  dire  élective,  dans  la  richesse  de  la  région  en 
vaisseaux  lymphatiques.  Cliniquement,  l’abcès  de 
l’utérus,  selon  qu’il  est  enkysté  ou  selon  qu’il  est 
rompu,  se  présente  soit  avec  le  tableau  symptoma- 
.  tique  d’une  métrite  ou  d’une  salpingite,  soit  avec  le 
tableau  d’une  péritonite.  Dansle  premier  cas,  le  traite¬ 
ment  sera  l’hystérectomie,  totale  ou  subtotale  ; 
fi  an  .s  le  second,  si  le  début  de  la  péritonite  est  récent, 
on  est  en  droit  d’enlever  l’utérus  ;  au  contraire,  si  elle 
remonte  à  plus  de  vingt-quatre  heures,  il  faut  aller 
vite  et  se  contenter  de  drainer. 

r  {s)Sociétéd^obstétriqueet  degynécologiedeParis, Sininet  igag  . 

(6)  Archiv.  für  Gynâkologie,  26  Juin  1928- 

(7)  Gynécologie  et  Obstétrique,  mars  1929. 
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La  fistulisation  de  l’utérus  à  la  i>aroi  abdo¬ 
minale,  fistulisalion  directe,  ou  plus  souvent  indirecte 
par  l’intennédiaire  de  la  trompe,  est  une  lésion  rare. 
Mesa  (i)  en  rapporte  une  obscn-ation,  Masson  et 
Simon  (2)  en  font  une  courte  étude  basée  sur  16  cas 
observés  à  la  clinique  Mar-o.  Ces  fistules  utérines 
apparaissent  à  la  suite  d’interventions  pour  lésions 
pelviennes  aiguës,  mais  surtout  au  cas  de  lésions 
tuberculeuses.  Il  faut  admettre  cependant  quelques 
causes  favorisantes  :  conservation  d’un  trop  long 
segment  de  trompe,  péritonisation  insuffisante,  em¬ 
ploi  de  matériel  de  suture  non  résorbable.  Le  diagnos¬ 
tic  repose  rmiquement  sur  le  fait  que  la  fistule  abdo¬ 
minale  post-opératoire  sécrète  périodiquement  et 
au  moment  de  la  menstruation  im  liquide  sanguino¬ 
lent.  Le  traitement  curatif  consiste  exclusivement 
dans  l’extirpation  du  trajet  fistuleux,  du  tissu  inflam¬ 
matoire  et  des  corps  étrangers.  Ma.ssonet  Simon,  sur 
15  cas  opérés,  comptent  12  guérisons  complètes. 

Les  tumeurs  adénomyomateuses  ou  endo¬ 
métriomes  continuent  à  faire  l’objet  de  publica¬ 
tions  multiples.  Plusieurs  observ^ations  en  ont  été 
rapportées  cette  année  :  endométriome  pelvien  dif¬ 
fus  ayant  comprimé  et  bloqué  les  uretères  (3),  endo¬ 
métriome  de  l’espace  recto-vaginal  (4),  du  Douglas  (5), 
des  ovaires,  qui  fait  l’objet  de  la  thèse  d’agrégation 
de  M.  Ahumada  (6).  Nathan  (7)  leur  consacre  sa 
thè.se  inaugurale.  Il  s’attache  d’ailleurs  à  distinguer 
parmi  ces  tumeurs  V adénomyose  etles  adénomyomes, 
L’adénomyose  e.st  caractérisée,  au  point  de  vue  histo¬ 
logique,  par  une  trame  de  tissu  conjonctif  et  de  fibres 
musculaires  lis.ses  à  l’intérieur  de  laquelle  se  trouvent 
des  fonnations  épithéliales  analogues  aux  éléments 
de  la  muqueuse  utérine.  Ses  localisations  sont  extrê¬ 
mement  variables  ;  on  la  rencontre  dans  les  zones 
génitales  ou  paragénitales,  mais  aussi  en  dehors  et  à 
distance  de  l’appareil  génital.  Dans  tous  les  cas  on 
retrouve  les  signes  particuliers  -qui  pourraient  per¬ 
mettre  de  poser  un  diagnostic  cliniciue  :  poussées 
dordoureuses  et  augmentation  de  volmne  à  chaque 
période  menstruelle.  La  transformation  en  tumeur 
maligne  est  très  rare.  L’adénom^^osc  prédispose  à  la 
grossesse  extra-utérine  ;  d’autre  part,  la,  grossesse  a 
une  action  néfaste  en  favorisant  fortement  son  déve¬ 
loppement.  Le  traitement  de  choix  e.st  l’extirpation 
complète  avec  hystérectomie  totale  dans  les  loca¬ 
lisations  génitales  ou  paragénitales.  Quelques  succès 
ont  été  observés  avec  la  radiotliérapie.  De  nom¬ 
breuses  pathogénies  ont  été  domiées.  Manzi  a 
tenté  expérimentalement  de  reproduire  ces  tumeurs 
à  distance  par  greffes  intravasculaires  de  muqueuse 
utérine.  Les  résultats  ont  été  complètement  négatif. 

(1)  La  Semana  mcdica,  janvier  1929. 

(2)  American  Journal  of  obst.  and.  gyn.,  novembre  1928. 

(3)  Norse  et  Perry,  American  J.  of  obst.  and  gynecology, 
juillet  1928. 

(4.)  Banty  et  Michon,  Lyon  chirurgical,  juin  1928. 

(5)  Matiina.,  Annali  di  ostetricia  ei  ginecologia,  2S  février 
1929. 

(6)  Ahumada,  Thèse  agrégation  Buenos-Ayres,  1928. 

(7)  Thèse  Paris,  1929.  , 
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Les  adénomyomes,  au  contraire,  sont  des  tumeurs 
mixtes,  d’origine  embryonnaire,  formées  aux  dépens 
de  ve.stiges  du  canal  de  Wolff  et  du  canal  de  Gartner. 
Ils  se  caractérisent  au  point  de  vue  anatomo-patho¬ 
logique  par  leur  localisation  très  spéciale  :  ligament 
propre  de  l’ovaire,  cornes  de  ruterus,  paroi  antéro¬ 
latérale  de  l’utérus  et  du  col,  ligaments  sacro-utérins, 
partie  extrapéritonéale  du  ligament  rond.  Sur  une 
coupe  histologique  la  structure  est  analogue  .à  celle 
du  corps  de  Wolff.  Les  symptômes  cliniques  sont  à 
peu  près  les  mêmes  que  ceux  des  fibromes  ;  les  hémor¬ 
ragies  sont  très  abondantes  et  ne  régressent  pas  après 
la  ménopause.  La  dégénérescence  nécrotique  est  fré¬ 
quente.  La  dégénérescence  cancéreuse  et  sarconia- 
teuse  a  été  observée  dans  quelques  cas  rares.  L’adé- 
nomyome  est  souvent  accompagné  de  stérilité.  Le 
pronostic  est  favorable  et,  au  point  de  vue  thérapeu¬ 
tique,  l’hystérectomie  subtotale  suffit  en  général. 

L’actinomycose  des  organes  génitaux  de  la 
femme  est  rme  affection  très  rare.  HaseUiorst  (8), 
à  l’occasion  d’une  observation  personnelle,  n’a  pu  en 
rémiir  dans  la  littérature  que  59  cas.  Il  faut  opposer 
ceux  dans  lesquels  l’appareil  génital  est  envahi 
secondairement,  après  le  cæcum,  l’appendice,  le  tissu 
cellulaire  pelvien,  et  ceux  où  la  localisation  initiale 
paraît  être  utérine.  Dans  l’observation  de  Haselhorst 
l’inociflation  paraît  avoir  été  faîte  au  cours  de 
manœuvres  abortives.  Dans  une  autre  observation, 
Barth  {9)  incrimine  le  port  d’un  <1  stérilett  i>.  Dans 
tous  les  cas,  les  lésions  débordent  toujours  le  tractus 
génital  et  prédominent  au  niveau  du  tissu  cellulaire 
du  petit  bassin.  Le  pronostic  est  d’une  extrême  gra¬ 
vité  :  sur  les  60  cas  publiés  d’actinomycose  du  petit 
bassin,  il  n’e.st  qu’une  seule  guérison. 

Annéxes. 

L’importance  des  lésions  salpingiennes  dans 
l’étiologie  des  grossesses  tubaires  est  un  fait 
bien  cotmu.  H.-C.  Palk  (10)  insiste  à  nouveau  sur  ce 
point.  Les  infections  de  la  trompe  aboutissent  à  la 
formation  de  pseudoglandes,  ou  détenninent  une 
salpingite  folliculaire.  Sur  50  cas  de  grossesses  cecto- 
piques,  Falk  trouveqôfois  une  salpingite  folliculaire, 
et  d’autre  part  le  siège  le  plus  fréquent  de  la  grossesse 
ectopique  répond  aux  points  de  la  trompe  où  la 
transformation  folliculaire  a  lieu  avec  im  maximum 
de  fréquence.  Pour  lui,  90  â  95  p.  100  des  cas  de  gros¬ 
sesses  ectopiques  sont  conditionnés  par  cette  lésion. 

La  récidive,  dans  une  trompe  déjà  opérée 
pour  la  même  lésion,  est  rme  chose  rare,  mais  in¬ 
contestable.  Dragomiresco  (ii)  en  réunit  12  cas.  Dans 
la  règle,  ces  récidives  se  terminent  par  la  rupture  pré¬ 
coce,  avant  le  deuxième  mois,  avec  inondation  péri¬ 
tonéale  ;  l’hématocèle  enkystée  est  rare.  Au  point 

(8)  Archiv.  fur  Gynâkologie,  28  août  1928. 

{9)  Archiv.  fiir  Gynâkologie,  26  juin  1928. 

(10)  The  American  Journal  of  obstetrics  and  gynecology,  6 
juin  1928. 

(11)  Dragomiresco,  Thèse  Paris,  1929. 
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de  v'de  fjfophylactiqüe,  c’est  à  la  salpiiigedoHiie 
totale  qu'il  faut  avoir  recours,' eu  la  complétant  par 
.révidé'meilt  cunéifontie  de  la  conie  utérine,  de 
façon  à  éviter  toute  nidation  ultérieure  d’un  ovule 
dans  le  inoiguon  tubaire.  Se  idaçant  à  lui  autre  point 
de  vue.  Sellieiln  (  I)  (de  teipzig)  cherche  à  con.server 
la  trompe  rompue,  lorsqu’il  s’agit  d’une  femme  jeune 
et  qui  désire  avoir  des  enfants.  Il  étudie  une  tech¬ 
nique  de  suture  de  la  trompe  rompue;  après  exci¬ 
sion  des  bords  de  la  déchirure  il  refait  soigneu¬ 
sement  la  trompe,  sur  une  grosse  sonde.  Malheu¬ 
reusement  il  ne  donne  aucim  renseignement  sur  les 
malades  qu’il  a  pu  opérer  ainsi,  ni  au  point  de  vue 
suites  opératoires  immédiates,  ni  au  point  de  vue 
évolution  ultérieure  d’vme  grossesse. 

I/es  rayons  X  ont  enfin  donné  entre  les  mains  de 
Spinelli  (2)  d’excellents  résultats  dans  le  traitement 
de  la  grossesse  tubaire  en  évolution,  ou  rompue,  avec 
hématocèle  ou  hématosalpirtx. 

iva  coexistence,  chez  une  mêiue  malade,  d’üUe 
torsion  de  pyosalpinx  et  d’un  avortement  tubo-abdo- 
minal  du  côté  opposé  est  assurément  im  cas  peu  ordi¬ 
naire.  M.  Le  Balle  (3),  de  Rennes,  a  eu  la  bonne  for¬ 
tune  de  l’observer.  C’eSt  là,  sauf  erreur,  le  deuxième 
cas  publié  en  France.  La  torsion  fut  nettement  l’acci¬ 
dent  initial  ;  l’inondation  péritonéale  par  avorte¬ 
ment  tubaire  eut  lieu  quatre  jours  plus  tard  et  fut 
vraisemblablement  déclenchée  par  la  torsion  pro¬ 
gressive  du  pyosalpinx. 

Cette  année  eficore,  nous  relevons  un  certain 
nombre  d’observations,  d’hémorragies  intrapéri¬ 
tonéales  par  ruptures  de  corps  jaunes.  Guns- 
tein  (4)  en  apporte  4  cas,  caractérisés  cliniquement 
par  des  crisçs  douloureuses  pelviennes  à  répétition, 
avec  tendances  syncopales  ou  même  syncope  vraie, 
et  au  toucher  pat  la  constatation,  à  côté  de  l’Utérus, 
d’une  grosseur  de  volume  variable.  Ce  sont  de  véri¬ 
tables  hématocèles  ;  le  diagnostic  avec  une  grossesse 
extra-utérine  en  train  de  se  fissurer  est  cliniquement 
impossible  ;  d’ailleurs,  les  indications  thérapeutiques 
Sont  identiques.  Hans  certains  cas  même,  le  tableau 
clinique  est  celui  d’une  inondation  péritonéale.  Or 
Orth  (5)  rapporte  l’observation  singulière  d’une 
femme  jemie  qui  fit,  à  quarante-huit  heures  d’in¬ 
tervalle,  cinq  jours  après  mie  intervention  pour 
appendicite  aiguë,  deux  abondantes  hémorragies 
intrapéritonéales  par  rupture  de  deux  follicules,  l’un 
de  l’ovaire  droit,  l’autre  de  l’ovaire  gauche.  La 
deuxième  hémorragie  fut  mortelle. 

P.  Moülonguet  (6)  publie  une  intéressante  étude 
histologique  des  ôvarites  kystiques.  Parmi  ces 
kystes,  il  en  est  sans  histoire  clinique,  et  qui  Se  ren¬ 
contrent  chez  des  femmes  saines  ;  d'autres,  au  con¬ 
traire,  paraissent  être  à  l’otigine  d’accidents,  et 

(1)  MediHnische  Ktinlk,  g  nbvéiftbre  1928. 

(2)  Rinàscenssa,  médita,  décembre  ig28. 

(3)  Gynécologie  et  Obstétrique,  juin  1929. 

(4)  MedUinische  Klitiik.  22  juin  Î928, 

(5)  Zewtralblatt  für  Chirurgie,  30  juin  1928. 

(6)  Annales  d’anatomie  pathologique  médico-chirurgicale, 
uin  1928, 


notamment  d’hémorragies  utérines.^  P.  Moulouguet 
a  étudié  le  liquide  contenu  dans  ces  kystes.^Tantôt 
ce  liquide  renferme  de  la  folliculine,  tantôt  il  n’en 
contient  pas.  Or  l’étude  liistologique  comparée  delà 
paroi  du  kyste  montre  que  dans  le  premier  cas  il 
s  agit  de  formations  ayant  ime  analogie  stmcturale 
avec  le  follicule  de  De  Gtaaf  :  ce  sont  des  kystes  fol¬ 
liculaires  ;  dans  le  second  il  s’agit  le  plus  souvent  de 
kystes  du  corps  jaune,  résultant  de  l’évolutif 
kystique  ou  de  la  dégénérescence  d’un  corps  jaune. 
D’autre  part,  l’expérimentation  montre  que  ces 
liquide.s,  injectés  à  la  mte  castrée,  .se  comportent 
de  façon  très  différente  ;  ceux  du  premier  groupe 
déclenchent,  au  niveau  de  l’appareil  génital  de  la 
rate,  l’apparition  des  modifications  qui  caracté¬ 
risent  l’état  de  rut  ;  ceux  du  deuxième  groupe  restent 
complètement  inactifs.  Si  l’on  rapproche  ces  résul¬ 
tats  expérimentaux  des  troubles  présentés  par  les 
malades,  on  constate  que  les  kystes  folliculaires 
s’accompagnent  très  fréquemment  de  métrorragies, 
et  cela  en  l’absence  de  cause  utérine  capable  de  le,s 
expliquer.  F.  Heimatm(7),  de  Breslau,  publie  de  son 
coté  Une  série  d’observations,  dont  trois  de  métrorragies 
survenues  chez  des  femmes  jemies,  attemtes  toutes 
trois  de  kystes  de  l’ovaire,  guéries  toutes  trois  par 
l’mtervention  chirurgicale  ;  il  s’agissait  dans  ces 
trois  observations  de  kystes  folliculaires  de  l’ovaire. 

Les  hémorragies  légères,  intrakystiques  ou  intra¬ 
péritonéales,  sont  un  des  éléments  habituels  de  la  tor¬ 
sion  des  kystes  de  l’ovaire.  Les  grandes  hémorragies, 
assez  importantes  pour  devenir  une  complication, 
paraissent  bien  plus  rares.  M.  Gordon-Martins  (8) 
vient  de  consacrer  à  cette  étude  sa  thè.se  de  doctorat. 
La  grosse.sse  paraît  en  être  mie  cause  favorisante 
importante  pat  l’intermédiaire  de  la  congestion  pel- 
vieime  qu’elle  détennme.  L’hémorragie  est  due  à 
l’éclatement  de  veines  distendues  ;  l’atteinte  d’ime 
veine  de  la  paroi  interne  déterminera  un  épanche¬ 
ment  intrakystique;  les  épanchements  intrapéri¬ 
tonéaux  relèvait  le  plus  souvent  de  l’atteinte  d’une 
veine  jiariétale  superficielle,  ou  d’une  veine  du  pédi¬ 
cule  ;  très  rarement  de  la  rupture  du  kyste  plein  de 
sang.  vSchématiquelnent,  le  tableau  clmique  est  " 
tantôt  celui  d’mie  liémorragie  mterne  brutale  et 
grave  —  et  le  diagnostic  est  alors  difficile  avec  celui 
d’moudatioli  péritonéale  par  rupture  de  grossesse 
tubaire  ;  — ■  parfois  celui  d’une  occlusion  intestmale  ; 
parfois  aussi  les  signes  sont  frustes,  la  symptoma¬ 
tologie  atténuée  :  l’augmentation  rapide  du  volume 
de  la  tumeur  est  alors  un  excellait  symptôme.  Lé 
pronostic  est  variable;  l’hémorragie  dans  un  kyste 
fermé,  à  paroi  résistante,  tend  à  se  limiter  spontané¬ 
ment  ;  si  la  paroi  est  faible,  elle  risque  de  se  romjire, 
entraînant  luie  recrudescence  de  l’hémorragie.  S’il 
y  a  grossesse  concomitante,  l’avortemait  n’e.st  pas 
fatal.  L’intervention  chirurgicale  doit  être  aussi  ra¬ 
pide  que  possible. 

La  rupture  intrapéritonéale  des  kystes  de 

(7)  Medizinische  Klinih,  20  juillet  1928. 

(8)  Thèse  Montpellier,  1928, 
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i’ovaire  est  loin  de  toujours  se  jrrésenter  sous  le 
même  aspect  clinique.  Ivorsqu’elle  survient  après 
ime  torsion  ou  rm  accroissement  brusque  de  volume 
dû  à  une  hémorragie  ou  à  une  infection  intrakystique, 
la  symptomatologie  est  nette,  brutale,  la  réaction 
péril  onéale  toujours  marquée.  D’autres  fois,  au  con¬ 
traire,  il  n’exi.ste  qu’un  minimum  de  symptômes  et  ce 
sont  même  parfois  de  véritables  surprises  opéra¬ 
toires,  surtout  dans  les  variétés  de  gros  kystes  multi¬ 
loculaires  où  mie  poclie  se  rompt  ;  très  souvent,  en 
effet,  il  n’exi,ste  alors  aucune  réaction  péritonéale, 
ip’évolution  immédiate  de  ces  ruptures  de  kystes 
ovariens  est  assez  bénigne  ;  et  l’on  n’observe  de  péri¬ 
tonites  graves  que  dans  les  formes  infectées.  De  pro¬ 
nostic  à  distance  dépend  de  la  variété  du  kyste  ; 
dans  les  kystes  hyalins  la  résorption  du  liquide  épan¬ 
ché  est  souvent  complète,  parfois  même  très  rapide  ; 
la  lécidive  péritonéale  est  exceptionnelle.  Dans  les 
kystes  mucoïdes,  au  contraire,  le  péritoine  est  large¬ 
ment  ensemencé  et  il  se  développe  ultérieurement  ce 
que  l’on  appelé  le  «  pseudemyxeme  »  du  péritoine. 
Ce  sont  là  d’ ailleurs  des  faits  bien  connus.  MM.  Con- 
damin  et  Eiunat  (i)  en  rapportent  deux  belles  obser¬ 
vations. 

Daprésence  de  tissu  thyroïdien danslesembry  ornes 
de  l’ovaire  est  un  fait  assez  banal  ;  Frankel  et  Lede’ 
rer  (2)  en  rapportent  trois  nouvelles  observations, 
qui  ne  prêtent  lieu  à  aucune  considération  particu¬ 
lière.  Par  contre,  les  productions  osseuses  de 
l’ovaire  sont  des  lésions  très  rares,  puisqu’il  n’y  en 
aurait  qu’mie  quinzaine  de  cas  dans  la  littérature 
médicale.  MM.  Jayle  et  Halperinne  (3)  viennent  de 
consacrer  un  article  à  cette  question  ;  une  nouvelle 
observation  en  a  été  également  publiée  par  M.  Ni- 
cholson  (4).  Leur  existence  ne  peut  être  afiSmiée  que 
sur  des  coupes  microscopiques.  Elles  ont  été  obser¬ 
vées  chez  des  femmes  de  vingt  à  trente-huit  ans.  Da 
plupart  d’entre  elles  étaient  stériles  ou  à  maternité 
très  réduite.  Il  faut  d’ailleurs  distinguer  deux  ordres 
de  faits  ;  d’une  part  les  nodules  osseux  intra-ovariens  ; 
les  ky.stes  et  fibromes  os.sifiés  de  l’autre.  Dans  le 
premier  cas,  les  nodules  osseux  sont  situés  soit  en 
plein  centre  de  l’ovaire,  soit  vers  la  périphérie  de 
celui  Cl,  en  plein  tissu  ovarien  ou  dans  un  corps 
'  jaune.  Dans  le  second  cas,  les  kystes  totalement  ossi¬ 
fiés  sont  de  petit  volume.  Des  grands  kystes  de 
l’ovaire  n’ont  jamais  présenté  que  des  placards  cal¬ 
cifiés,  au  centre  desquels  on  a  pu  trouver  des  nodules 
osseux  ;  les  tumeurs  solides  ou  les  fibromes  sont 
bien  plus  rarement  intéressés  que  les  ky,stes.  I,a  pré-  ■ 
sence  de  cartilage  n’a  jamais  été  signalée  ;  les  vais¬ 
seaux  sont  peu  nombreux  et  la  genèse  de  l’ostéo. 
pl.'isie  diffère  totalement  de  l’ostéogenèse  normale- 
Au  point  de  vue  pathogénique,  Pezzi  et  Bender,  qui 
écrivirent  en  1912  le  premier  mémoire  sur  la  question, 
admettaient  deux  processus  :  ou  bien  le  tissu  con- 

(1)  Lyon  médical,  21  avril  1929. 

(2)  The  American  Journal  of  obst.  and  gyn.,  septembre  1928. 

(j)  Presse  médicale,  17  novembre  1928. 

(4)  Bulletin  Société  obst.  et  gyn.  Buenos-Ayres,  juillet  igaS. 


jonctif,  sous  l’influence  de  l’irritation  produite  par 
l’infiltration  calcaire,  dorme  naissance  à  im  tissu  de 
granulation  à  type  myéloïde  qui  forme  du  tissu 
osseux  par  ses  ostéoblates  ;  ou  bien  le  tissu  conjonc¬ 
tif  se  transforme  directement  en  tissu  osseux.  Mais 
l’influence  sous  laquelle  s’effectue  cette  transforr 
mation  nous  échappe  totalement 

Une  importante  étude  des  tumeurs  malignes  de 
l’ovaire,  basée  sur  139  cas  de  tumeurs  ovariennes 
opérées  et  examinées  histologiquement,  a  été  faite 
par  M.  Taylor  (5).  On  peut,  selon  leur  aspect  his¬ 
tologique  général,  les  classer  en  trois  groupes  : 

a.  Tumeurs  dans  lesquelles  la  structure  adulte 
est  presque  partout  conservée  et  dont  la  malignité 
est  indiquée  seulement  par  des  modifications  nu¬ 
cléaires  minimes,  répondant  au  type  adénome  malin 
t)q)ique  ; 

b.  'Tumeurs  ayant  une  .structure  nettement  ma¬ 
ligne,  mais  présentant  en  quelques  points  une  dispo¬ 
sition  glandulaire  ou  papillaire  ; 

c.  Tumeurs  malignes  dans  lesquelles  011  ne  cons¬ 
tate  auctme  trace  de  tissu  adulte  ou  glandulaire, 
répondant  au  type  carcinome  diffus. 

D’aspect  histologique  permet  d’apprécier  le  degré 
de  malignité,  et  la  gravité  du  pronostic  doit  être 
basée  plus  sur  les  irrégularités  nucléaires  que  sur  la 
disparition  de  la  différenciation  fonctionnelle.  Taylor 
a  eu  de  bien  meilleurs  résultats  post-opératoires  avec 
les  tumeurs  du  troisième  groupe,  aux  cellules  com¬ 
plètement  indifférenciées,  qu’avec  celles  du  deuxième, 
aux  cellules  partiellement  différenciées,  mais  avec 
irrégularités  nucléaires  marquées. 

Des  tumeurs  malignes  de  l’ovaire  aj^paraissent 
avec  mi  maximum  de  fréquence  au  moment  ou  près 
de  la  ménopause,  et  dans  mie  grande  proportion 
chez  des  femmes  restées  stériles.  Très  souvent  elles 
ont  mie  origine  multicentrique  ;  c’est  ainsi  que  l’on 
observe  des  kystes  papillaires  bilatéraux,  des  papil- 
lomes  multiples  dans  les  diverses  loges  d’mi  kyste 
multiloculaire:  Deaver  (6)  insiste  également  sur  la 
grande  tendance  que  présentent' les  kystes  multi¬ 
loculaires  papUlaires  à  devenir  malins  (60  à  66  p.  100 
des  cas  environ);  le  traitement  chirurgical  est  contre- 
indiqué  si  l’état  général  est  par  trop  déficient,  si  la 
tumeur  est  fixée  dans  le  petit  bassin,  s’il  existe 
d’autres  tumeurs  à  la  partie  supérieure  de  l’abdomen, 
parce  qu’il  s’agit  alors  de  tumeurs  ovariennes  secon¬ 
daires  à  une  tumeur  gastrique,  ou  de  métastases  de 
la  tumeur  ovarienne.  Dans  les  cancers  papillaires 
malins  on  fera  toujours  l’hystérectomie  avec  castra¬ 
tion  bilatérale.  Dans  les  sarcomes  ou  les  tératomes 
chez  les  femmes  jemres,  la  tendance  de  ces  tumeurs 
à  rester  longtemps  imilatérales  justifie  la  castration 
unilatérale,  si  la  tumeur  paraît  encore  strictement 
localisée.  Da  radiothérapie  post-opératoire  ne  doit 
jamais  être  négligée.  Ford  (7)  apporte  d’ailleurs  rme 

(5)  Surgery,  Gynecology  and  Obstetrics,  février  1929. 

(6)  The  Journal  of  the  American  medical  Association,oetohre 
1928. 

(7)  American  J.  of  obst.  and.  gyn.  juillet  1928. 
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statistique  de  59  cas  de  cancers  ovariais  traités  ainsi 
à  la  clinique  Mayo.  Le  nombre  des  patientes  siur- 
vivant  quatre  à  sept  ans  après  l’irjradiation  est  com¬ 
parativement  plus  élevé  que  dans  les  statistiques  des 
résultats  des  seules  interventions  chirurgicales.  Les 
guérisons  prolongées  obtenues  dans  les  cas  avancés 
et  dans  les  cas  où  la  tumeur  ne  fut  pas  enlevée  com¬ 
plètement  à  l’opération,  indiquent  que  l’irradiation 
a  été  un  facteur  imjiortant  dans  le  résultat.  Dans  les 
cas  avancés,  l’irradiation  modérée,  réjTétée,  à  doses 
.soigneusement  réduites,  donne  des  résultats  siqjérieurs 
à  ceux  de  l’irradiation  ma.ssive. 

Autant  la  torsion  des  kystes  de  l’ovaire  avec  par¬ 
ticipation  de  la  trompe  est  banale  et  fréquente, 
autant  la  torsion  de  la  trompe  saine  est  rare.  Nous 
en  avons  relevé  trois  observations,  dont  une  chez  une 
jeune  fille  de  dlx-sept  ans(i).  Dans  2  cas  le  tableau 
clinique  était  celui  d'une  torsion  avec  crises  doulou¬ 
reuses,  sans  réaction  péritonéale  ;  dans  le  troisième, 
c’était  un  tableau  d’occlusion  inte.stinale.  A  l’inter¬ 
vention,  la  trompe  est  tordue  au  niveau  de  ri.sthme 
d’un  nombre  de  tours  variable  ;  il  existe  une  hémor¬ 
ragie  tubaire  constante  ;  tantôt  le  sang  s’écoule  par 
l’orifice  abdominal  de  la  trompe  ;  tantôt  il  distend 
la  trompe  qui  peut  se  rompre  ;  l’hémorragie  externe 
est  inconstante.  La  pathogénie  de  ces  torsions  d’an¬ 
nexes  saines  nous  est  inconnue  ;  on  peut  se  demander 
si  l’hémorragie  intratubaire  précède  ou  suit  la  tor¬ 
sion  de  la  trompe. 

Les  hydres  Ipinx  peuvent  être  divisés  au  point 
de  vue  aratrmc-patholrgique  en  deux  catégories  : 
dans  ur.  pr.  n.iir  groupe,  la  trompe  dilatée,  remplie 
de  liquide,  est  .''crmée  à  ses  deux  extrémités  ;  dans 
le  deuxième  l’ext  r.-mité  utérine  est  libre  et  perméable, 
mais  elle  forme  soupape.  Malgré  la  perméabilité  de 
V ostium  tüerinum,  il  y  a  di.stension  et  rétention  ;  ces 
hydrosalpinx  du  deuxième  type  sont  les  plus  fré¬ 
quents  ;  ils  sont  généralement  bilatéraux.  Cl.  Bé- 
clère  (2)  leur  consacre  une  intéressante  étude.  Tan¬ 
tôt  ces  hydrosalpinx  s’observent  chez  des  femmes 
ayant  eu  autrefois  des  grossesses  :  c'e.st  rare  ;  le 
plus  souvent,  ils  s’observent  chez  des  femmes  jeunes, 
ayant  eu  dès  les  premiers  rapports  des  si^ès  d’in¬ 
fection  génitale  immédiate,  atténuée  presque  tou¬ 
jours.  La  stérilité  est  un  fait  constant  :  le  premier 
résultat  de  la  lésion  oblitérante  tubaire  est  en  effet 
de  rendre  impossible  toute  fécondatiôn.  Dans  l’im¬ 
mense  majorité  des  cas,  les  femmes  se  plaignent  de 
•douleurs  abdominales,  peu  intenses,  mais  répétées. 
Il  est  exceptionnel  que  l’examen  clinique  pennette 
le  diagnostic  en  montrant  dans  les  culs-de-sac  fies 
masses  bilatérales,  rénitentes,  arrondies.  IvC  plus 
souvent,  le  toucher  montre  un  empfitcment  des  culs- 
de-sac,  douloureux  ou  seulement  sensible  ù  la  pres¬ 
sion.  I/examen  radiologique  donne  des  renseigne¬ 
ments  absolument  caractéristiques  :  h  liquide  opaque 


injecté  sous  pression  dans  la  cavité  utérine  pénètre 
en  effet  dans  la  trompe,  la  remplit  partiellement  et  y 
reste.  Le  fait  radiologique  constant  c’est,  sur  les  radio¬ 
graphies  de  contrôle  pratiquées  les  jours  suivants, 
la  stagnation  des  taches  tubaires  sans  aucune  diffu¬ 
sion  péritonéale.  Au  point  de  vue  évolutif,  la  per¬ 
méabilité  de  l’orifice  utérin  permet  les  réinfections 
successives  ;  l’infection  atteint  la  séreuse  ;  l’hydro- 
salpinx  s’immobili.se,  se  fixe,  devient  douloureux. 
vSa  transformation  en  pyosalpinx  est  possible  à 
l’occasion  d’ime  réinfection  aiguë.  Le  traitement 
conservateur  est  décevant  ;  les  salpingostomies 
donnent  une  part  infime  de  succès  ;  on  peut  la  ten¬ 
ter  dans  les  cas  récents,  avec  lésions  macroscopique^ 
minimes,  qui  paraissent  favorables,  mais  sans  rien 
pouvoir  promettre  à  la  malade.  Trop  souvent  on  sera 
contraint  à  une  hystérectomie  subtotale,  ou  fimdique, 
qui  conserverait  la  fonction  menstruelle. 

La  tuberculose  annexielle  est  envisagée  au 
point  de  vue  thérapeutique  dans  la  thèse  de  F.  Con- 
damin  (3)  inspirée  par  M.  ViUard,  qui  lui  consacre 
d’autre  part  un  intéressant  mémoire  (4).  Il  faut 
grouper  les  nombreuses  variétés  anatomo-i^atholo- 
giques  de  la  tuberculose  annexielle  en  trois  catégories 

a.  La  tuberculose  séreuse  de  la  trompe,  à  laquelle 
•se  rattache  la  péritonite  tuberculeuse  ascitique  d’ori¬ 
gine  génitale,  est  caractérisée  par  des  lésions  de  sur-  ' 
face;  ce  sont  des  granulations  mihaires  qui  recouvrent 
la  séreuse  tubaire,  sans  infiltration  profonde  des 
parois.  Ces  lésions  s’étendent  progressivement  en 
surface,  au  pelvis  et  à  l’étage  sous-ombilical  de  l’abdo¬ 
men.  L’influence  de  la  laparotomie  simple  d’asséche- 
ment  est  considérable  ;  et  il  n’est  point  besoin,  pour 
obtenir  une  guérison  durable,  d’avoir  recours  à  des 
salpingectomies. 

b.  Les  formes  parenchymateuses  ou  interstitielles 
de  la  tuberculose  tubaire  sont  caractérisées  d’une 
part  par  une  infiltration  œdémateuse,  du  type  hyper¬ 
trophique,  des  tuniques  de  la  trompe;  et  d’autre  part, 
par  l’extension  active  de  ce  processus  infiltrant  aux 
organes  voisüis  ;  les  anses  grêles,  le  côlon  sigmoïde» 
l’épiploon  sont  envahis  par  des  adhérences  évolutives.. 
L’intervention  devient  grave  du  fait  du  danger 
intestinal  ;  ces  lésions  sont  capables  d’une  régression 
complète  sous  l’influence  de  la  laparotomie.  Au  point 
de  vue  opératoire,  il  y  aura  donc  lieu,  par  des  opé¬ 
rations  atypiques,  de  pratiquer  des  exérèses  par¬ 
tielles  ;  il  faut  respecter  les  adhérences  trop  étendues 
qui  recouvrent  des  lésions  que  l’on  ne  pourrait  enlever 
qu’après  des  libérations  pénibles  et  graves.  La  réso¬ 
lution  po.st-opératoire  de  cette  forme  a  été  observée 
dans  plusieurs  cas. 

c.  Les  formes  ulcéro-caséeuses  sont  au  contraire 
comstituées  par  des  lésions  «séquestres»  qui  ne 
peuvent  pas  regres.ser.  Il  y  aura  donc  lieu  d’en  pra¬ 
tiquer  l’ablation,  .soit  par  des  opérations  conserva- 
trice.s,  soit  par  une  hystérectomie. 

{  ■?)  Thèse  l,yon,  igzS. 
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P.  Grand pemii  (i)  consacre  sa  thèse  de  doctorat 
à  la  diathermie  dans  le  traitement  des  sal- 
pin<.'  i  es.  Les  effets  du  traitement  diathennique  sont 
multiples  :  les  pertes  blanches,  exagérées  au  début  du 
traitement,  deviennent  plus  fluides,  puis  se  tarissent  ; 
an  niveau  du  col  utérin,  les  ulcérations  disparaissent 
et  font  place  à  une  muqueuse  normale  ;  l’action 
bactéricide  est  très  nette  sur  le  gonocoque,  moins 
marquée  sur  le  staphylocoque,  le  streptocoque, 
beaucoup  moins  sur  le  colibacille  si  souvent  associé 
au  gonocoque.  La  diathermie  a  ime  action  anesthés 
sian  Le  très  marquée  et  très  rapide  par  inhibition  de- 
nerfs  sensitifs  ;  elle  possède  enfin  une  action  extrê 
mement  importante  pour  le  chirurgien,  c’est  son 
action  fibrolysante  ;  elle  produit  la  résoprtion  des 
exsudats  inflammatoires,  la  régression  des  hyper¬ 
plasies  locales  du  tissu  conjonctif  ;  elle  détruit  les 
adhérences  périutérines,  surtout  si  l’affection  n’est 
pas  trop  ancienne  et  la  sclérose  pas  trop  organisée- 

Ce  traitement  peut  sufiSre  dans  les  formes  légères, 
dans  les  infections  récentes,  en  cas  de  première  crise. 

On  voit  la  plupart  du  temps  tout  rentrer  dans 
l’oi  d  re  avec  un  traitement  de  trois  semaines,  à  con- 
dition  toutefois  que  la  malade  veuille  bien  observer 
les  règles  de  conduite  qui  lui  sont  indiquées.  Dans 
les  autres  cas,  il  constitue  un  adjuvant  du  traite- 
menf  chirurgical  ;  il  facilite  l’acte  opératoire,  permet 
de  faire  mie  opération  conservatrice  là  où  l’on  aurait 
été  amené  à  faire  une  intervention  plus  complète 
Il  met  donc  la  malade  dans  de  meilleures  conditions 
opératoires.  Les  suites  immédiates  sont  rendues  très 
favorables,  et  dans  les  .suites  éloignées  il  prévient  la 
formation  des  adhérences.  L’efficacité  du  traitement 
diathennique  dépend  donc  de  l’ancienneté  des  lésions 
et  de  leur  degré  d’organisation.  Mais  on  peut  tou¬ 
jours  le  tenter  ;  il  ne  donne  lieu  à  aucun  accident, 
s’il  <  st  bien  appliqué  ;  la  malade  ne  peut  qu’en  retirer 
des  avantages. 

Le  cancer  primitif  de  la  trompe  de  Fallope 
est  une  lé,sion  peu  fréquente.  MM.  Le  Balle  et  Patay  (2), 
à  l’occasion  d’un  cas  personnel,  en  ont  relevé  129  cas 
dans  la  littérature  médicale.  C’est  vers  l’âge  de 
quarante  à  cinquante  ans  que  se  rencontre  l’épithé- 
lioma  tubaire.  Parmi  les  signes  fonctionnels  il  en  est 
un,  précoce,  dont  l’importance  est  considérable, 
signe  vraiment  révélateur  pour  certains  auteurs  : 
c’est  un  écoulement  séreux  ou  gommeux,  clair,  trans¬ 
parent  au  début,  parfois  mais  rarement  teinté  de 
sang  ,  épais  .et  sanieux  mi  peu  plus  tard.  Il  se  pré¬ 
sente  d’abord  de  façon  intermittente  ;  il  varie  en 
abondance  ;  puis  en  quelques  mois  il  acquiert  mie 
véritable  continuité,  absolmnent  rebelle  au  repos 
et  aux  antiseptiques,  présentant  des  recrudescences 
intermittentes  par  brusques  décliarges.  Il  faut  insis¬ 
ter  sur  le  fait  que  cet  écoulement  est  rarement  hémor¬ 
ragique  :  le  cancer  de  la  trompe  saigne  peu.  Au  tou¬ 
cher,  on  trouve  une  masse  d’allure  annexielle  ;  elle 
peut  s’accroître  plus  ou  moins  rapidement,  mais  le 

-  (r)  T/iése  Paris,  1929. 

(2)  Gvnccoloj’ie  et  Obstétrique,  juillet  1929. 


fait  toujours  de  façon  apyrétique  ;  les  phénomènes 
douloureux  sont  très  variables  ;  parfois  ils  prennent 
la  forme  de  coliques  salpingiennes,  cessant  avec  le 
flux  de  décharge.  Tandis  que  dans  les  tumeurs  ova¬ 
riennes  qui  forment  vite  une  masse  proliférante, 
diffuse,  envahissante,  l’ascite  apparaît  de  façon  pré¬ 
coce,  dans  le  cancer  de  la  trompe  au  contraire,  où  la 
lésion  reste  longtemps  limitée,  localisée  dans  une 
trompe  nodulaire,  l’ascite  apparaît  tardivement.  En 
effet,  la  lésion  qui  débute  par  la  muqueuse  tubaire 
contrairement  à  l’épithélioma  secondaire  qui  frappe 
d’abord  séreuse  et  musculeuse,  garde  pendant  plu¬ 
sieurs  mois  une  évolution  iiitratubaire.  En  surface,  la 
muqueuse  est  envahie  de  proche  eu  proche  ;  des 
greffes  peuvent  se  fixer  sur  la  muqueuse  utérine  ;  le 
segment  interstitiel  de  la  trompe  est  toujours  res¬ 
pecté.  En  profondeur,  les  masses  épithéliales  enva¬ 
hissent  la  sous-muqueuse  puis  la  musculeuse  et 
viennent  parfois  faire  des  saillies  nodulaires  sous  la 
séreuse,  qui  bientôt  s’ulcère.  Les  organes  adjacents 
sont  alors  envahis  par  continuité  ou  par  greffe  ; 
révolution  devient  très  rapide.  L’opération  indis¬ 
pensable  est  l’hysterectomie  abdominale,  soit  totale, 
soit  subtotale,  avec  évidement  du  col.  La  possibilité 
de  greffes  .sur  la  muqueuse  utérine,  d’épithélioma 
bilatéral  des  trompes,  comme  dans  une  observation 
de  Wolfe  (3),  exige  l’ablation  de  l’utérus,  des  deux 
trompes,  des  deux  ovaires.  Les  récidives  ont  souvent 
été  signalées  pendant  les  six  premiers  mois  (vessie, 
mtestin,  épiploon,  utérus,  foie)  et  les  survies  opéra¬ 
toires  ont  été  jusqu’à  nos  jours  minimes. 

L’association  du  cancer  et  de  tuberculose  de 
la  trompe  est  une  exceptioimelle  rareté.  CoUaliam, 
Schiltz,  Hellwig  en  rapportent  un  cas  (4)  et  n’ont 
pu  en  réunir,  dans  la  littérature,  que  six  autres  II  ne 
faut  pas  confondre  le  cancer  primitif  des  trompes 
associé  à  la  tuberculose  avec  les  proliférations  aty¬ 
piques  pseudo-cancéreuses,  si  commmies  dans  la  sal¬ 
pingite  tuberculeuse. 

Les  péritonites  aiguës,  généralisées,  pri¬ 
mitives,  à  gonocoques  ne  sont  pas  d’observation 
courante.  Les  traités  classiques  font  à  peine  allusion 
â  cette  complication  de  la  blermorragie.  MM.  Ber¬ 
trand  et  Carcassoime  (de  Lyon)  consacrent  à  cette 
question  un  excellent  mémoire  (5).  Les  cas  de  péri¬ 
tonites  pelviennes  avec  diffusion  plus  ou  moms  éten¬ 
due  sont  très  nombreux,  bien  coimus,  mais  complète¬ 
ment  différents  des  péritonites  aiguës  généralisées, 
dans  lesquelles  l’infection  atteint  d’emblée  la  grande 
cavité  péritonéale,  et  donne  mi  syndrome  cHnique 
de  péritonite  généralisée.  Ces  formes  généralisées 
supposent  une  infection  massive  de  la  séreuse  péri¬ 
tonéale  par  mi  microbe  à  virulence  exaltée.  Cette 
infection  se  fait  directement,  par  voie  tubaire,  ce 
qui  nécessite  l’intégrité  et  la  perméabilité  de  la 
trompe  ;  la  virulence  du  microbe  explique  que  l’at- 


(3)  American  Journal  of  obstetrics  and  gyneeology,  sep 
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teinte  péritonéale  suive  dè  très  près  l'infection  pri- 
niitive  de  l’appareil  génital  ;  elle  conditionne  aussi 
la  diffusion  des  lésions.  Au  point  de  vue  anatomo¬ 
pathologique,  dès  rihcision  du  péritoine,  pour  peu 
que  l'inoculation  date  déjà  d'un  certain  temps,  on 
voit  le  pus  apparaître,  abondant,  épais,  verdâtre, 
sans  odeur  ;  le  péritoine  est  rouge,  congestionné, 
les  anses  le  plus  souvent  absolmnent  libres  ;  on  ne 
voit  pas  comme  dans  les  pelvipéritonites  les  foyers 
d’adhérences  qui  forment  des  loges  distinctes  où  se 
collecte  lé  pus.  Dans  le  petit  bassin  les  trompes  sont 
rouges,  Violacées,  déplissées ,  elles  laissent  parfois 
sourdre  par  leur  orifice  péritonéal  Un  pus  crémeux, 
jaunâtre;  épais  et  bien  lié.  Mais,  plus  souvent,  il  faut 
les  exprimer  pour  faire  apparaître  le  pus  à  l’orifice 
tubaire.  Ces  trompes  restent  souples,  elles  sont 
litires  de  toute  adhérence.  Si  l’on  enlève  la  trompe, 
la  lumière  tubaire  est  intacte  ;  la  muqueuse  est  nor¬ 
malement  plissée  ;  elle  est  enflammée,  très  conges¬ 
tionnée,  niais  ne  présente  aucime  ulcération,  aucune 
adhérence,  témoins  d’une  lésion  antérieure  cicatri¬ 
cielle.  D  n’y  a  pas  d’abcès  comme  dans  la  salpingite 
ncdulairé,  où  d’infiltration  purulente  comme  dans  la 
ga  'pingité  phlegmoneuse.  L’examen  histologique  de 
cette  trompe  montre  son  infiltration  et  permet  de 
déceler  dans  ses  couches  profondes  de  nombreux 
amas  microbiens.  Cliniquement,  les  malades  se  jiré- 
stntent  avec  un  syndrome  typique  de  péritonite 
aiguë  générjdisée  ;  le  début  a  été  brutal  ;  la  douleur 
violente,  souvent  localisée  d’abord  au  bas- ventre, 
d  ffuse  rapidement  à  tout  l’abdomen  ;  la  température 
es  t  d’émblée  élevée  à  39,  40.  Souvent  il  y  a  des  fris- 
Scfis,  des  suèurs  profuses  ;  le  pouls  est  à  120,  140, 
petit,  hypotendu;  la  respiration  courte,  superficielle  ; 
les  vomisaefüents  précoces  et  fréquents.  La  contrac¬ 
ture  est  rapidement  généralisée  à  tout  l’abdomen. 
Le  diagnostic  de  péritonite  aiguë  généralisée  s’im¬ 
pose  ;  le  diagnostic  étiologique  reste  très  difficile  ; 
la.  recheiche  des  pertes  blanches  ou  jaunâtres  est 
très  souvent  négative  ;  la  péritonite  est  en  effet  une 
manifestation  très  précoce,  et  alors  qu’elle  est  déjà 
en  pleine  évolution,  la  blennorragie  n’existe  pas  en¬ 
core  diniquement.  Le  toucher  vaginal  reste  négatif  ; 
parfois  11  décèle  une  sensibilité  exagérée  des  culs-de- 
sac  ;  mais  c’est  là  un  signe  banal,  au  cours  de  toute 
péritonite  aiguë  généralisée.  Le  plus  souvent  on 
intervint  cTOyant  à  une  perforation  appendiculaire, 
à  une  perforation  d  ulcère  digestif  ;  le  diagnostic  a 
pu  se  poser  avec  une  grossesse  ectopique  ;  le  kyste 
de  l’ovaire  tordu,  les  salpingites  aiguës  ou  à  poussées 
successives  peuvent  emprunter  un  tableau  de  péri¬ 
tonite  aiguë  généralisée  ;  mais  ici  le  toucher  vaginal 
fait  le  diagnostic  ;  les  péritonites  post  abortum,  en 
l’absmce  de  renseignements  précis,  peuvent  en  im¬ 
poser  pour  des  péritonites  à  gonocoques. 

L'indication  d’opérer  est  formelle  devant  ce  ta¬ 
bleau  de  pâitonite  généralisée  ;  niais  après  laparo¬ 
tomie,  iOrsqUe  l’origine  en  est  reconnue,  il  rèste  à 
discuter  la  conduite  thérapeutique.  L’hystérectomle 
cioit  être  rejetée  d’une  façon  systématique  ;  on  peut 
pbtenix  la  guérison  à  moins  de  frais.  Kst-il  nécessaire 
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d’enlever  la  trompe?  C’est  encore  une  mutilation 
importante,  et  la  tendance  conservatrice  actuelle 
incite  nombre  de  chirurgiens  à  rechercher  du  côté 
du  simple  drainage  abdominal  la  thérapeutique  suf¬ 
fisante  pour  de  telles  péritonites.  Le  résultât  fonc¬ 
tionnel,  à  longue  échéance,  n’est  peut-êttê  pas  âüssi 
satisfaisant.  On  ne  connaît  aucun  exemple  de  gros¬ 
sesse  ultérieure  ;  et  dans  les  cas  où  elle  a  été  prati¬ 
quée  la  radiographie  après  injection  intra-utérine  de 
lipiodol  montre  que  les  trompes  sont  obturées.  Il  est 
évident  que  dans  ces  conditions  la  conservation  perd 
le  principe  de  ses  avantages.  Et  si  l’on  veut  bien 
tenir  compte  des  ennuis  d’un  large  drainage,  des 
risques  d’évehtration  tardive,  de  la  possibilité  de 
poussées  ultérieures  de  pelvipéritonites,  on  peut  se 
demander  si  la  salpingectomie  uni  où  bilatérale,  à  la 
demande  des  lésions,  ne  doit -pas  être  préférée  aü 
simple  drainage.  C’est  la  thèse  défendue  par  M.  Gotté, 
dans  le  service  dè  qui  ce  travail  a  été  exécuté; 

LE  SIGNE  BLEU  DE  L’ÔMBILIC 

L’ECCHYMOSE  OMBILICALE 
(Signe  de  Hofstàtter-Callen-Helléndâil) 
AU  COURS  D’UNE  GESTATION  EXTRÂ= 
UTÉRINE  ET  COMME  SIGNE  D'ÜN 
HÉMOPÉRITOINE 

le  Professeur  Émile  FOROUE 

C’eSt  un  fait  — pratiquement  très  important 
de  séméiologie  générale,  que  le  diagnostic  de  foyers 
hémorragiques  profonds  nous  est  révélé,  en  surface, 
par  des  infiltrations  sanguines  distantes  et  par  dès 
ecchymoses  symptomatiques.  Exemples  :  l’ecchy¬ 
mose  de  Kirmisson,  linéaire,  transversale,  dans 
les  fractures  supra-condyhennes  de  l’humérus  ; 
l’ecchymose  du  V  deltoïdien  dahs  lès  frac¬ 
tures  de  la  grosse  tubérosité  humérale  ;recchyni05e 
«  en  languette  »  de  Verneuil,  dans  les  fractUtès 
métatarsiennes  ;  l’ecchymose  de  Destot,  ecchy¬ 
mose  des  bourses,  dans  les  fractures  acétabülaires  ; 
l’ecchymose  de  Malgaigne,  dans  les  fràctüres  du 
col  chirurgical  dé  l’humérus,  sous  l’aspect  d’une 
tramée  bleuâtre,  qui  descend,  à  distance,  vfers  la 
paroi  thoracique  et  le  bas-flanc. 

Un  exemple,  plus  intéressant  encore,  nous  est 
fourni  par  les  infiltrations  sanguines  éloignées, 
révélatrices  d’un  épanchement  sanguin  Collecté 
profondément,  dans  les  trois  grandes  cavités  Sé¬ 
reuses,  méninges,  plèvres,  péritoine.  C’est  ainsi 
que,  dans  les  fractures  de  la  base  du  crâne,  îë 
diagnostic  de  la  lésion  osseuse  hémorragique 
nous  est  décelé  par  la  suffusion  sanguine,  visible, 
de  la  conjonctive  oculaire,  par  infiltration  dü  tissu 
cellulaire  rétro-bulbaire.  C’est  ainsi  que,  dans 
l’hémothoraxd  aUectioü  sanguine  intrapleuralé 
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s’extériorise  par  recch5Tnose  lombo-dorsale  de 
Valentin. 

Il  était  logique  de  chercher,  dans  une  ecchy¬ 
mose  ainsi  extériorisée,  la  révélation  d’une  hé¬ 
morragie  intrapéritonéale.  Les  lois  qui  s’appli¬ 
quent  aux  trois  grandes  séreuses  sont  communes  : 
nous  savons  que  le  sang  versé  dans  une  grande 
cavité  séreuse  se  coagule  rapidement,  mais  que, 
déjà,  quelques  heures  après  la  formation  du  cail¬ 
lot,  le  sérum  s’en  dégage,  entraînant  assez  de 
globules  rouges  hémolysés  et  de  matières  colo¬ 
rantes,  pour  ressembler  à  du  sang  Hquide.  Nous 
savons  aussi  que  ce  liquide  hématique,  obéissant  à 
la  loi  de  la  pesanteur,  s’infiltre  progressivement 
dans  les  couches  cellulaires  intéressées  et  peut, 
ainsi,  être  extériorisé,  sous  la  forme  d’une  ecch5'- 
mose  plus  ou  moins  tardive,  passant  successive¬ 
ment  par  les  phases  de  dégradation  des  couleurs 
qui  sont  caractéristiques  des  in  filtrats  sanguins  , 
sous-cutanés. 

Or,  jusqu’à  présent,  il  n’avait  pas  été  fait  men¬ 
tion  à’ ecchymose  symptomatique  de  V hémopéritoine. 
C’est,  il  y  a  vingt  ans  seulement,  en  190g,  que  ce 
signe  nouveau,  sous  l’aspect  caractéristique  d’une 
ecchymose  de  l’ombilic,  dans  le  cas  d’une  hernie 
ombilicale  concomitante,  a  été  indiqué  aux  chirur¬ 
giens  par  Hofstâtter,  privât  dozent  de  la  clinique 
du  professeur  Eiselsberg,  comme  symptôme  révé¬ 
lateur  d’une  rupture  de  grossesse  tubaire.  Il  faut 
considérer,  cependant,  que,  dans  ce  fait  initial,  le 
diagnostic  pré-opératoire  de  grossesse  tubaire 
rompue  n’avait  pas  été  posé  :  le  chirurgien  avait 
observé,  chez  une  femme  âgée  de  trente-six  ans, 
porteuse  d’une  hernie  ombilicale  volumineuse  et 
présentant  des  signes  d’iléus,  une  suffusion  san¬ 
guine  de  la  peau,  au  voisinage  de  la  hernie,  avec 
teinte  jaunâtre  ;  il  avait  simplement  formulé  le 
diagnostic  d’étranglement  herniaire  et  exphqué 
l’ecchymose  par  des  coups  portés  sur  la  région,  par 
le  jeune  enfant  de  cette  femme,  ou  par  des  rup¬ 
tures  vasculaires  consécutives  aux  manœuvres 
de  taxis.  L’opération  lui  montra  im  épiploon  adhé¬ 
rent,  infiltré  de  sang,  coïncidant  avec  une  hémato- 
cèle  par  rupture  de  grossesse  tubaire.  Mais  l’au¬ 
teur  reconnaît  que  l’importance  diagnostique  de 
cette  ecchymose  comme  signe  d’tme  hémorragie 
intrapéritonéale  lui  avait  échappé  :  et  sa  com¬ 
munication  était  restée  sans  échos. 

Dix  ans  après,  Thomas  Cullen,  de  Baltimore, 
observant  chez  tme  femme  très  amaigrie,  à  parois 
abdominales  minces,  atteinte  d’une  crise  pel¬ 
vienne  douloureuse  depuis  huit  jours,  une  teinte 
bleutée  de  l’ombilic,  trouvait,  à  l’opération,  une 
rupture  de  grossesse  tubaire. 

Enfin,  deux  ans  plus  tard,  en  1920,  c’est  Hugo 
ïïellendall,  de  Dusseldorf,  dont  l’attention  fut 
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spontanément  attirée  par  une  malade,  chez  qui  il 
soupçonnait  une  gestation  tubaire,  sur  la  teinte 
bleu  verdâtre  qu’avait  présentée,  depuis  quelques 
jours,  une  hernie  ombilicale  dont  elle  était  attein¬ 
te,  et  qui  trouva,  après  l’incision  abdominale,  une 
hémorragie  intrapéritonéale,  avec  gravidité  de  la 
trompe  gauche. 

Ces  trois  chirurgiens  ont  cru,  chacun,  découvrir, 
isolément,  ce  nouveau  signe,  révélateur  d’hémor¬ 
ragies  intrapéritonéales,  par  rupture  ou  avorte¬ 
ment  de  grossesse  tubaire  :  de  là,  la  triple  dénomi¬ 
nation  de  ce  symptôme  que  Schmid  a  proposé 
d’appeler  :  «  le  signe  d’Hofstâtter-CuUen-Hellen- 
dall.  Cela  fait,  vraiment,  beaucoup  de  parrains 
pour  un  bien  petit  baptême  ! 

Ce  signe  de  l’ombiUc  {Hdmatomphal-os  de 
Schmid)  n’est  point  fréquent,  malgré  le  nombre 
des  vingt-cinq  publications  qui,  depuis  1909,1x1!  ont 
été  consacrées,  si  bien  que  le  chiffre  des  mémoires 
dépasse  celui  des  observations  ! 

Hofstâtter  déclare  ne  l’avoir  observé  que  trois 
fois  en  quinze  ans  ;  sa  récente  monographie  nè 
groupe,  à  côté  de  ces  trois  cas,  qu’xme  doxizaine  de 
cas  nouveaux.  Pour  nous,  dans  notre  longue  pra¬ 
tique,  et  bien  que  depuis  igzr  notre  attention  ait 
été  attirée  vers  la  recherche  de  ce  signe,  nous  ne 
l’avons  rencontré  qu’xme  fois,  dans  tme  observa¬ 
tion  toute  récente.  Malgré  cette  rareté,  la  con¬ 
naissance  de  ce  signe  est  importante;  car  elle 
dépasse  la  simple  question  des  hémorragies  par 
rupture  ou  avortement  de  grossesse  tubaire:  elle 
intéresse  le  problème,  parfois  si  incertain,  du  dia¬ 
gnostic  précoce  de  tous  les  grands  épanchements 
sanguins  dans  le  péritoine.  Ce  n’est  ni  xm  symptôme 
constant,  ni  xm  signe  de  premier  plan  ;  c’est  xm 
indice  complémentaire  à  rechercher. 

De  là,  l’intérêt  d’une  étude,  fondée  sur  les  cas 
actuellement  pubhés,  ayant  pour  objet  de  préci¬ 
ser  les  conditions  dans  lesquelles  se  produit  l’ecchy¬ 
mose  ombilicale,  la  présence  nécessaire  d'une  hernie 
ou  d’un  amincissement  pariétal  à  ce  niveau,  les 
rapports  de  ce  signe  avec  la  quantité  du  sang  épan¬ 
ché  dans  le  péritoine,  les  voies  d’infiltration  qui 
extériorisent  sous  la  peau  cet  épanchément  san¬ 
guin  intraséreux,  les  divers  mécanismes  de  cette 
diffusion  ou  de  cette  transparence  du  sang 
épanché. 

Le  mémoire  de  Hofstâtter,  paru,  en  1926,  dans 
les  Archives  de  Langenbeck  nous  a  fourni,  sur  ces 
divers  points,  xme  importante  documentation. 

Un  premier  point  paraît  acquis  :  pour  que  le 
signe  de  l’ombilic  se  manifeste,  il  faut  qu’xm 
épanchement  sanguin  se  soit  produit  dans  la 
grande  séreuse  péritonéale  ;  donc,  le  signe  est 
logiquement  postérieur  à  la  rupture  ou  à  l’avor¬ 
tement  tubaires.  Et,  cependant,  un  fait  paradoxal 
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est  signalé,  en  1922,  par  Hans  Strube;  dans  ce  cas, 
où  il  s’agissait  d’une  pluripare  de  trente-six  ans 
qui  était  en  crise  douloureuse  depuis  quelques 
jours,  Strube  reniàrq;üa  une  coloration  bleue, 
bien  Ipcaliséë  à  l’omibilic  èt  à  ses  environs.  Or, 
ce  n'est  que  quatorze  jours  plus  tard  quë  le  dia¬ 
gnostic  de  gravidité  utérinë  fut  posé;  et,  à  ce 
moment,  la  coloration  bleue  de  l’ombilic  avait  dis¬ 
paru  ;  deux  jours  plus  tard,  quand  on  laparotomisa 
la  niàlade,  pour  un  avortement  tubaire  avec  hé¬ 
morragie  intrapéritonéale,  il  n’y  avait  plus  trace 
du  si^e  bleu  â  l’ombilic.  Voilà,  certes,  un  cas  bien 
déconcertant  :  il  s’agit  d’ëxpliqüer  comment  la 
teinté  bleue,  qui,  en  bonne  logique,  doit  être  con¬ 
temporaine  de  rhéràorra^ë,' dé  la  rupturé  bu  de 
l’avortement  tubaire,  qui  doit  en  tout  cas  lui 
succéder,  a  paru,  ici,  précéder  l’accident  hémorra¬ 
gique  et  avait  disparu  quand  celtd-ci  s’est  pro¬ 
duit.  Pour  expliquer  ce  paradoxe,  Strube  cons¬ 
truit  les  hypothèses  suivantes  :  selon  lui,  la  cou¬ 
leur  ecchymotique  de  l’ombilic  dépendrait  d’-tme 
dilatation  veineuse  des  veines  ombilicales,  et 
non  d’une  suffusion  sanguine  ;  cette  phlébectasîe 
elle-même  serait  produite  par  la  stase  veineuse 
dans  le  système  des  veines  de  l’ombilic,  stase  secon¬ 
daire  à  celle  qui  a  lieu  dans  tout  l’appareil  vei¬ 
neux,  en  relation  avec  les  veines  des  trompes, 
veines  tubaires  où  Weit  et  Kiutsi  ont  démontré, 
dans  le  cas  de  gestation  ëxtra-utérine,  l’obstruc¬ 
tion  par  des  villosités.  Après  la  rupture-ou  l’avor¬ 
tement  tubaire,  cettë  stase  de  l’appareil- veineux 
se  supprimerait-,  lu  circulation  des  -veines -para- 
ombilicales  deviendrait  libre  :  dès  lors,  ce-  symp¬ 
tôme  de  stase  et  décoloration  bleutée  de  l’ombilic 
disparaîtrait;  Voilà,  en  vérité;  des  hypothèses 
bièn  compliquées  pour  expliquer  un  seul  fait 
d’exception  :  en' règle  constante;  le  signe  ecchy¬ 
motique  de  rombüie  succède  à  l’hémorragie  intra  ¬ 
péritonéale,  donc;  à'  la  rupture  ou  à  l’avortement 

tubkire;  . 

Il  y  a  là,  cependant,  une  idée  qui  a  paru  appli¬ 
cable  à  certains  cas  d’ecchysose  ombilicale  :  à 
savoir,  qu’elle  peut  répondre,  exceptionnelle¬ 
ment,  non  pas  à  une  suffusion  sanguine  propagée 
à  distance,  mais  à  la- simple  transparence  d’iin 
développement  anormal  de  là  circulation  vei¬ 
neuse.  çollatéraje.  te  cas  dé  Pfeiffer  est  cité  à 
l’appui,  de  cette  conception.,  Pfeiffer  opère  une 
femme-,  chez- laquelle -oh  observe- une  teinté  bleu¬ 
tée,'  au  nîveâti  d’ùné'  hernie  ombîIicalèV'sèpt  sé- 
rnaines  avant  la  laparotomie  qui  moiitrê  une  gros¬ 
sesse  tubaire,  avéc.hêmatoçèlé  réVo-utérine;  or, 
pendant  l’opération,  on  constate  qu’il  n’y  a  pas 
une  goutte -de  sang  épânehé  dans  là- cavité  abdo¬ 
minale' ëllë-mlme.  Pfeiffër  eu  conclût 'que  la  colo- 
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ration  bleue  de  l’ombiUc  ne  dépend  pas  d’un 
hémato-péritoine,  mais  de  la  dilatation  des  veines 
anastomotiques  entre  la  mammaire  interne  et 
l’épigastrique,  dilatation  due  à  robstruction  des 
■vaisseaux  du  plexus  pampiniforme,  par  les  villô- 
sités  choriales  ;  et,  de  fait,  pendant  l’opération, 
il  a  paru  que  la  teinte  bleue  dé  l’omhihc  dépendait 
d’une  dilatation  des  veines  de  l’épiploon  adhérent 
au  sac.  Ma's  nous  pensons,  avec  Hosftâtter,  que 
l’interprétation  de  Pfeiffer  est  aussi  contestable 
que  l’hypothèse  de  Strube  ;  dans  son  cas,  lës 
symptômes  qui  ont  préludé  à  la  rupture  re¬ 
montent,  comme  l’apparition  de  la  tache  bleue 
ombilicale,  à  sept  semaines  ;  l’héniatocèle,  enkys¬ 
tée  dans  le  Douglas,  plaide  aussi  en  faveur  dè 
ëette  ancienneté  de  l’incident  hémorragipare, 
avortement  ou  rupture;  et,  pour  comprëndre  la 
résorption  du  sang  au  niveau  du  péritoîne  sous- 
ombilicàl,  il  suffit  de  se  rappeler  avec  quelle  rapi¬ 
dité  un  épanchement  sanguin  peut  être  résorbé 
par  la  séreuse. 

Hn  réalité,  sans  compliquer  ni  e.nbrouiller  pir 
de  si  vagues  h5q)othèses  cette  question,  il  semble 
bien,  d’après  le  dépouillement  attentif  de  la 
douzaine  des  observations  qui  composent  ce  dos¬ 
sier,  que  le  phénomène  de  la  coloration  ecchymo¬ 
tique  de  l’ombilic  apparaisse  selon  des  conditions 
diverses. 

Dans  certains  cas,  c’est  un  abondant  hémo- 
péritoine  qui  transparaît,  au  niveau  de  la  zone 
mince  des  téguments  que  constitue  tme  hernie 
ombihcale  ;  il  s’agit  alors  d’une  grosse  hémorra¬ 
gie  de  rupture,  plutôt  que  d’avortement,  avec 
sang  liquide  ou  sérum  très  coloré,  s’épanchant 
vers  l’hypogastre,  au-devant  des  anses  intesti¬ 
nales,  et  pénétrant  ainsi  dans  le  sac  herniaire 
qu’elle  colore  par  translucidité. 

Hellendall  compare  cette  translucidité  bien 
sombre  de  rhémopéritoine  à  travers  la  rninceur 
de  l’ombilic,  à  la  transparence  bleuâtre  quë  nous 
constatons  quand,  opérant  un  cas  de  rupture  de 
grossesse  tubaire,  nous  arrivons,  après  incision 
des  téguments  et  avant  ouverture  de  l’abdomW, 
sur  ie  péritoine,  d’un  bleu  plus  ou  moins  foncé,  ce 
qui  confirme,  dès  ce  moment,  notre  diagnostic. 

Par  analogie,  on  peut  citer  le  fait  très  intéres¬ 
sant  de  Souligoux  et  Daquière,  dans  lequel  une 
malade  est  opérée  pour  des  signes  d’étranglement 
d’une  hernie  crurale,  habituellement  réductible, 
(douleur,  vomissement,  arrêt  des  gaz)  ;  or,  la 
kélotomie  ouvre  un  sac  plein  de  sang,  qui  paraît 
vem’r  de  l’abdomen  ;  rinçisipn,  prolongée  en  haut, 
découvre,  dans  xm  petit  bassin  rempli  de  caillots, 
une  grossesse  extra-utérine  rompue.  On  saisit 
bien,  dans  cet  exemple;  comparable,  la  continuité 
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de  l’hémopéritoine  avec  l’épanchement  héma¬ 
tique  du  sac. 

De  même  (et  le  rapprochement  est  instruc- 
üî),  au  lieu  de  sang,  c’est  une  infiltration 
biliaire  qui,  dans  tm  cas  de  cholépéritoine,  peut 
venir,  par  imbibition  biliaire,  colorer  l’ombilic  en 
jaune  brunâtre  :  tel  est  le  fait  curieux  de  Ran- 
schoff  qui  aobservé  cette  teinte  ictérique  de  l’om¬ 
bilic  dans  un  cas  de  rupture  du  canal  cholédoque 
et  d’abondant  épanchement  biliaire  dans  la  grande 
séreuse. 

Da  présence  de  la  hernie,  en  pareil  cas,  n’est  pas 
indispensable  à  la  production  du  signe  ombilical. 
En  effet,  Sternberg  a  observé,  sans  hernie,  un 
ombilic  bleuâtre,  par  hémopéritoine,  dans  un 
cas  d’adéno-carcinome  du  foie,  ayant  donné  lieu 
à  une  abondante  ascite  hémorragique.  De  même, 
Robert  Kapsinow,  de  Baltimore,  a  noté  la  colora¬ 
tion  bleuâtre  de  l’ombihc  normal,  chez  un  enfant 
atteint  de  sarcome  du  rein,  dans  l’abdomen  du¬ 
quel  la  laparotomie  montra  un  abondant  épan¬ 
chement  de  sang  liquide.  Enfin,  dans  les  trois  cas 
de  Strube,  de  CuUen,  de  Hellendall,  concernant  des 
ruptures  de  grossesse  tubaire,  l’ecch^TOose  carac¬ 
téristique  apparut  à  l’ombilic,  sans  hernie  préa¬ 
lable. 

Ce  n’est  pas,  non  plus,  une  condition  absolue, 
pour  qu’apparaisse  l’ecchymose  ombilicale,  que 
la  quantité  de  sang  soit  considérable.  Ainsi,  dans 
la  deuxième  observation  de  Hellendall,  sans  qu’il 
y  ait,  d’ailleurs,  une  hernie  à  son  niveau,  l’ombi¬ 
lic  présentait  tme  coloration  bleutée,  bien  que 
l’épanchement  sanguin  intraséreux  fût  de  mé¬ 
diocre  quantité  :  il  semble,  dans  ce  cas,  que  l’infil¬ 
tration  sanguine  jusqu’à  l’ombihc  se  soit  faite, 
en  suivant  le  péritoine  antérieur  pariétal,  proba¬ 
blement  par  l’espace  sous-séreux.  Il  nous  paraît 
que  cette  imbibition  hématique  du  fascia  propria, 
sous-péritonéal,  en  considérant  que  dans  certains 
cas,  comme  le  nôtre,  la  rupture  du  sac  tubaire 
entraîne  la  production  d’un  hématome  sous-sé¬ 
reux,  débute  dans  l’espace  décollé  du  méso-salpinx. 
Dans  d’autres  cas,  assez  nombreux,  c’est  en  sui¬ 
vant  V épiploon,  adhérent  à  la  hernie,  que  le  sang 
se  trouve  conduit,  par  drainage  capillaire,  jusque 
dans  l’intérieur  du  sac  :  on  vérifie  alors,  ainsi  que 
cela  nous  est  arrivé  dans  un  cas  récent,  que  l’épi¬ 
ploon  est  infiltré  de  sang  ;  et  c’est  cette  épiplocèle 
adhérente,  ecchymotique  qui  transparaît  à  travers 
le  sac  herniaire. 

Une  autre  explication  a  été  fournie,  de  ces 
suffusions  sanguines  pelvi-abdominales,  s’exté¬ 
riorisant  à  l’ombilic  par  une  ecchymose  :  elle  est, 
surtout,  soutenue  par  les  auteurs  américains. 
Selon  cette  conception,  la  migration  des  éléments 
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colorants  du  sang,  du  péritoine  vers  l’ombilic, 
s’ effectuerait  par  les  -voies  d’ anastomoses,  très 
riches,  qui  unissent  le  système  lymphatique  intra 
et  extrapéritonéal:  tel  est  le  cas  très  curieux  de 
Zum  Busch  où,  chez  une  femme  qui  présentait  le 
signe  de  l’ombilic,  il  a  été  conduit,  par  la  laparo¬ 
tomie,  sur  un  kyste  de  l’ovaire,  à  pédicule  tordu, 
dont  la  paroi  brun  noirâtre  était,  sans  aucun 
épanchement  intrapéritonéal,  accolée  étroitement 
par  des  adhérences  à  la  paroi  abdominale  anté¬ 
rieure.  Il  est  vraisemblable  que,  dans  les  ecchy¬ 
moses  d’apparition  tardive,  au  cours  d’épanche¬ 
ment  sanguin  peu  considérable,  cette  migration 
lymphatique  des  éléments  colorants  du  sang  joue 
im  certain  rôle. 


I  Au  total,  sans  exagérer  l’importance  de  ce 
petit  signe,  il  y  a  là  un  indice,  non  néghgeable, 
qu’il  convient  de  rechercher.  Il  n’est  pas  fréquent. 
H  n’est  pas  toujours  d’une  grande  netteté  ;  et  il 
serait  désirable,  comme  Hellendall  en  a  fait  la 
proposition  et  la  tentative,  d’augmenter  sa  visi¬ 
bilité  par  des  artifices  d’éclairage,  soit  par  des 
recherches  de  diaphanoscopie,  avec  transUlumi- 
nation  du  vagin,  pour  éclairer  le  petit  bassin, 
soit  par  des  essais  de  projection  latérale,  avec  des 
foyers  lumineux  spéciaux.  Peut-être,  en  effet, 
trouvera-t-on  dans  ces  progrès  optiques  un 
moyen  de  diagnostic  utilisable  dans  les  cas  diffi¬ 
ciles  d’épanchement  sanguin  intra-abdominal  ; 
mais,  jusqu’à  présent,  ces  tentatives  n’ont  pas 
abouti.  Réduit  à  la  simple  constatation  d’ime 
ecch3miose  ombilicale,  ce  signe  me  paraît  devoir 
prendre  place  dans  la  s3Tnptomatologie  souvent 
obscure  des  hémorragies  pelvi-abdominales:  il 
mérite  d’être  connu  ;  il  est  indiqué  de  le  recher¬ 
cher,  et  il  est  permis  d’en  attendre  des  services. 
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MICROBIOLOGIE  DU  VAGIN 


le  Dr  P.  HARDOUIN 
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de  Rennes. 

Vers  la  fin  du  siècle  dernier,  de  nombreux 
auteurs,  en  France  et  en  Allemagne  surtout, 
étudièrent  la  flore  microbienne  des  organes  géni¬ 
taux  de  la  femme.  ly’importance  de  ces  recherches 
et  leur  intérêt  pratique  apparaissaient  évidents,  et 
l’on  espérait  ainsi,  grâce  à  une  connaissance 
approfondie  des  différentes  espèces  microbiennes, 
hôtes  habituels  du  conduit  vaginal,  expliquer  un 
certain  nombre  de  phénomènes  infectieux,  en 
particulier  dans  les  suites  de  couches,  et  arriver 
par  des  moyens  appropriés  à  lutter  contre  le  déve¬ 
loppement  des  germes  nocifs. 

En  France,  Hallé,  Dugeon,  Péraire,  Chatinière, 
Bemsis,  Cyrille  Jeannin,  etc.,  décrivirent  un  grand 
■  nombre  de  microbes  tant  saproph5d:es  que  viru¬ 
lents,  dans  des  travaux  restés  classiques. 

En  Allemagne,  Krônig,  Winter,  Menge,  Dôder- 
lein  et  beaucoup  d’autres  poursuivirent  des 
recherches  analogues,  reprises  ces  dernières  années 
sur  des  bases  nouvelles,  en  particulier  par  Kessler, 
Eabhardt,  Eemann,  Eœser,  H.  Schultheiss,  etc. 
Ces  différents  auteurs  ont  montré,  dans  de  très 
intéressants  mémoires,  la  fréquence  des  varia¬ 
tions  de  la  flore  vaginale,  suivant  les  différents 
états  physiologiques  locaux  ou  généraux  des 
femmes  examinées.  Ils  ont  indiqué  en  outre  le 
rôle  important  que  jouent,  dans  ces  modifications 
bactériologiques,  l’acidité  des  sécrétions  vaginales, 
et  la  présence  du  glycogène  dans  la  muqueuse 
du  vagin. 

Ces  études  me  paraissent  peu  connues  en 
France  ;  du  moins  je  n’ai  pas  trouvé,  au  cours  de 
mes  recherches,  de  travaux  récents  sur  ce  sujet 
particulier. 

Il  m’a  donc  paru  intéressant,  tant  pouf  les 
accoucheurs  que  pour  les  gynécologues,  de  faire 
une  mise  au  point  rapide  de  ce  que  nous  savons 
actuellement  sur  la  biologie  du  vagin  et  d’étudier 
les  différentes  variétés  de  flore  microbienne  les 
plus  habituellement  observées,  tant  chez  les 
femmes  non  enceintes  que  pendant  la  grossesse. 

Étude  de  la  flore  vaginale 
en  dehors  de  la  grossesse. 

Chez  l’enfant  nouveau-né,  le  vagin,  naturelle¬ 
ment  stérile,  ne  tarde  pas  à  être  envahi  parles 
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germes  microbiens  dan.s  un  délai)  variable  suivant 
les  auteurs,  mais  n’excédant  pas  quelques  jours- 
A  partir  de  ce  moment,  il  est  définitivement 
contaminé.  Chez  l’adulte,  les  microbes  sont 
extrêmement  nombreux  et  très  variables  comme 
espèces.  En  outre,  les  rapports  proportionnels  de 
ces  microbes  entre  eux  sont  considérablement 
changés,  suivant  qu’il  s’agit  d’une  femme  saine 
ou  non. 

I.  Flore  vaginale  chez  la  femrne  saine.  — 
Nous  prenons  comme  type  de  cette  étude  le 
vagin  de  la  jeune  fille  vierge  ou  de  la  femme  jeune* 
n’ayant  subi  aucune  inflammation. 

Les  premiers  travaux  pirbliés  sur  la  bactério¬ 
logie  du  vagin,  de  date  déjà  ancienne,  par  Doder- 
lein,  Stroganoff,  Kottmann,  etc.,  indiquaient  un 
nombre  rèlativement  peu  élevé  de  germes  dans  le 
vagin,  et  de  nature  exclusivement  aérobie,  les 
procédés  de  culture  alors  usités  ne  permettant 
de  reconnaître  que  ceux-là.  Plus  tard  seulement 
les  expérimentateurs  mieux  outillés  purent  déceler 
en  outre  la  présence  de  très  nombreuses  formes 
anaérobies,  bien  décrites  par  Bensis,  entre  autres, 
dans  sa  thèse. 

Pes  germes  nombreux  ont  alors  été  signalés,  et 
l’on  ne  peut  se  défendre  à  leur  étude  de  trouver 
quelque  confusion  dans  cette  masse  considérable 
des  formes  étudiées. 

Mais  la  question,  de  beaucoup  la  plus  inté¬ 
ressante,  qui  préoccupa  rapidement  les  cliniciens, 
fut  de  savoir  si,  parmi  ces  germes  variés,  existaient 
habituellement  chez  la  femme  des  microbes 
pathogènes. 

La  discussion  a  été  longue,  et  Jeannin,  dans  sa 
thèse,  a  rappelé  les  opinions  diverses  qui  ont 
longtemps  partagé  les  bactériologistes. 

Tandis  que  Buckhardt,  Walthard,  Menge , 
Krônig,  Kottmann,  Gônner,  Winter  etHallé.ete., 
nient  la  présence  du  streptocoque  dans  le  vagin 
d  es  femmes  saines,  ou  tout  au  moins  pensent  que 
les  microbes  en  chaînette  observés  ne  sont  que  des 
saprophytes  ou  des  pseudo-streptocoques,  d’autres 
auteurs,  avec  Dôderlein,  Moslonski,  Stahler  et 
Wipckler,  examinant  les  sécrétions  vaginales 
tant  normales  que  pathologiques,  déclarerit  ren¬ 
contrer  fréquemment,  même  chez  les  femmes 
saines,  le  streptocoque  avec  ses  caractères  habi¬ 
tuels,  tel  qu’il  existe  dans  l’infection  puer¬ 
pérale.. 

A  l’heure  actuelle,  les  nombreux  travaux  parus 
sur  cette  question,  et  dont  certains  sont  de  date 
toute  récente  (ScHultheiss,  19^9),  paraissent  avoir 
à  peu  près  fait  l’accord  sur  ce  point. 

Voici,  d’après  ces  auteurs,  comment  il  faut 
envisager  la  microbiologie  du  vagin  de  la  femme 


saine.  Les  germes  que  l’on  y  rencontre  habituel¬ 
lement  comprennent  : 

1°  D’une  façon  constante,  un  bacüle  qui  pré¬ 
domine  sur  tous  les  autres  microbes,  à  tel  point 
que  dans  certains  examens  directs  par  frottis 
sur  lame,  il  paraît  presque  à  l’état  de  pureté, 
Ce  microbe  a  été  bien  décrit  par  Dôderlein,  qui 
lui  a  donné  le  nom  de  «  vaginal  bacille,  »  et  depuis 
lors  de  très  nombreux  auteurs,  en  Allemagne, 
ont  continué  des  recherches  à  son  sujet  et  ont 
complété  son  étude  biologique. 

Lœser,  dans  un  travail  récent,  en  rappelle  les 
principales  caractéristiques  : 

Le  vaginal  bacille  coagule  le  lait  et  possède  un 
pouvoir  de  réaction  acide. 

Macroscopiquement,  il.  pousse  .en„ donnant  des 
cultures  d’aspect  frangé.  .  .  .  -  . 

Sur  bouillon,  il  se  développe  d’abord  sbusforme 

e  coccus,  puis  apparaissent  lés  formés  bacillaires, 
en  même  temps  que  se  trouble  le  bouillon.  Là 
présence  du  sucre  de  raisin  exalte  sou  activité. 

Il  a  besoin  pour  se  développer  d’un  milieu 
i  aiblement  acide  et  il  ne  s’accroît  que  faiblement 
ou  même  pas  du  tout  sur  un  milieu  même  faible¬ 
ment  alcalin. 

Le  vaginal  bacille  prend  le  Grain. 

A  côté  de  lui,  on  note  aussi  chez  la  femme  saine, 
mais  en  quantité  infiniment  moindre  : 

20  Le  groupe  des  pseudo-bacilles  diphtériques 
à  Gram  positif  ; 

3°  Des  saccharomyces  ; 

4°  Le  Bacterium  çoli  ; 

5”  Des  saprophytes  extrêniemeht  nohibréux  : 
aérobies  facultatifs,  parmi  lesquels  le  Cpmma 
variabile,  granuleux,  avec  une  extrémité  renflée 
qui  prend  le  Gram,  ou  strictement  anaérobies, 
comme  le  bacille  thétoMe  à  Gram  négatif, 
en  forme  de  lentille  ovale,  avec  une  extrémité 
épaissie  et  se  colorant  fortement.  Macroscopique¬ 
ment  elisemehcé  sur  agar,  à- l’abri  de  l’air,  il 
apparaît  en  colonies  ëh  forme  dé  lentille. . . 

Mentionnons  encore  les  staphylocoques,  aéro¬ 
bies  facultatifs  et  les  parastreptocoques  (Loeser), 
le  streptocoque  intestinal  et  le  tétragëhe  anaérobie. 
Enfin  et  sans  éjDuiser  la  liàte,  on  peut-  ajouter  des 
levures,  des  streptocoques  qui  ne  sbnf  pàs  râtës 
dans  le  vagin  normal,  mais  isolés  et  en  petit 
nombre  (i). 

Beaucoup  de  ces  germes  saprophytes,  habi¬ 
tuellement  inofïensifs,  sont  cependant  susceptibles 
de  devenir  pathogènes  dans  certaines  conditions 
déterminées.  Ils  sont  très  souvent  en  cause  dans 

(i)  D’après  UffiSER,  I,e  microbisme  latent  du  vagin  et 
ses  variations  dans  les  maladies  génitales  et  générales  (.Zen- 
lTalbl.'J.''Gynàk.,' 11320,  n»  2). 
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les  accidents  infectieux  observés  pendant  les  suites 
de  couches  avec  traumatismes  graves  du  vagin 
ou  du  col  utérin  et  surtout  dans  les  rétentions 
placentaires. 

Quant  aux  pathogènes  vrais  :  streptocoques, 
staphylocoques  dorés,  on  les  rencontre  de  temps 
à  autre  chez  la  femme  saine,  mais  exceptionnelle¬ 
ment,  accidentellement  pourrait-on  dire,  entraî¬ 
nés  le  plus  souvent  dans  le  vagin  par  un  toucher, 
ou  à  la  suite  d’un  rapport  .sexuel. 

Rappelons  en  effet  que  Menge,  examinant 
70  femmes  qui  ne  présentaient  pas  de  signes 
apparents  d’infection,  a  constaté  au  niveau  de  la 
vulve  :  streptocoque  pyogène,  3  fois  ;  staphylo¬ 
coque  doréj,  2  fois. 

Cette  introduction  de  germes  virulents  n’a  pas 
en  général  de  conséquences  graves,  ceux-ci  ne 
pouvant  vivre  longtemps  en  vagin  sain. 

Physiologie  et  biologie  vaginales.  —  Le 
vagin  sain,  en  effet,  est  doué  d’un  pouvoir  bacté¬ 
ricide  vis-à-vis  des  germes  pathogènes,  qui  a  été 
mis  en  lumière  par  de  nombreux  auteurs,  tant 
anciens  que  modernes. 

Menge,  en  particulier,  s’est  livré  aux  expé¬ 
riences  suivantes.  Il  introduit  dans  le  vagin 
d’une  femme  saine  des  cultures  diverses  de  germes 
pathogènes  :  pyocyanique,  23  fois  ;  staphylocoque 
doré,  30  fois  ;  streptocoque  pyogène,  27  fois. 

Au  bout  d’im  laps  de  temps  très  court,  ces 
microbes  disparaissent  totalement  ou  sont  trans¬ 
formés  en  saprophytes. 

Bergholm,  par  des  recherches  analogues,  a 
montré  que  des  streptocoques  virulents,  déposés 
dans  le  vagin  sain,  étaient  détruits  dans  un  délai 
variable,  de  deux  à  soixante  heun  s. 

L’acide  lactique  dans  les  sécrétions  vagi¬ 
nales.  —  Cette  destruction  des  germes  anormaux 
introduits  dans  le  vagin  semble  être  sous  la 
dépendance  de  l’acide  lactique  contenu  normale¬ 
ment  dans  les  sécrétions  vaginales,  comme  l’ont 
démontré  les  premiers  Doderlein  et  Palmann. 
Dôderlein  avait  noté  dans  son  travail  que  l’acidité 
maximum  pouvait  atteindre  0,945  p.  100.  Ce 
chiffre  apparut  trop  élevé  pour  tous  les  autres 
expérimentateurs  qui  se  sont  occupés  de  la  ques¬ 
tion  :  Zweifel  et  Wirtz,  Schweitzer,  Thuler  et 
Zuckermann,  pour  lesquels  la  moyenne  est  d’envi¬ 
ron  0,53  p.  100. 

Des  travaux  récents  ont  permis  d’exprimer  la 
teneur  en  acide  lactique  par  l’évaluation  des 
ions  d’hydrogène  dans  la  sécrétion  vaginale. 
Gaenssle  a  noté  j>EL  entre  4,5  et  6,2,  Schrôder 
entre  4,7  et  6,5,  et  Schultheiss  sur  332  examens 
donne  ÿH  variant  entre  4,7  et  6,2,  chiffres  tout 
à  fait  concordants. 


En  résumé,  l’acidité  lactique  élevée  est  le  fait 
d’un  vagin  sain  et  sa  teneur  moyenne  est  de 
0,50  p.  100,  ou,  évaluée  en  ions  H,  pR  =  4,5  envi¬ 
ron. 

Le  glycogène  dans  les  tissus  vaginaux.  — 
Concurremment  avec  l’acide  lactique,  et  en 
rapport  étroit  avec  lui,  le  glycogène  existe  dans 
le  vagin  sain.  Il  semble,  d’après  les  recherches 
de  Dôderlein  et  Zweiffel,  que  la  présence  de 
l’acide  lactique  soit  sous  la  dépendance  de  celle 
du  glycogène,  de  telle  sorte  que  si  les  '  matériaux 
hydrocarbonés  viennent  à  s’amoindrir  ou  à 
disparaître,  l’acidité  également  disparaît  à  son 
tour. 

Schultheiss  a  montré  dans  un  travail  tout  récent 
qu’avec  un  pR  variant  de  4,2  à  5,5,  le  glycogène 
se  rencontrait  dans  la  presque  unanimité  des 
cas,  tandis  que,  au-dessus  de  ce  chiffre,  il  diminue 
rapidement  puis  disparaît.  La  quantité  de  glyco¬ 
gène  dosée  par  la  méthode  de  Pflüger  et  Embden 
varie  en  milligrammes  de  0,1341'  maximum, 
jusqu’à  sa  disparition  totale. 

De  ces  connaissances  biologiques  indispensables, 
il  résulte  que  le  vagin  sain,  chez  la  femme  saine, 
permet  de  reconnaître  à  l’examen  : 

I'’  Une  flore  vaginale  dont  la  très  grande  majo¬ 
rité  des  germes  est  constituée  par  le  vaginal 
bacille  de  Doderlein  ;  les  autres  microbes,  dans 
les  cas  purs,  étant  représentés  en  petite  quantité, 
isolés,  saprophytes  divers.  Leur  nombre  et  leurs 
variétés  vont  en  croissant  à  mesure  que  se  pro¬ 
duiront  chez  la  femme  des  modifications  patho¬ 
logiques  locales  ou  générales  • 

2°  La  présence  d’acide  lactique  ; 

3°  La  présence  de  glycogène. 

Ces  trois  éléments  sont  intimement  liés  et  leur 
miion  semble  indispensable  pour  assurer  le 
parfait  état  de  santé  du  conduit  vaginal. 

«  La  flore  vaginale  de  la  femme  nubile  n’est  pas 
im  produit  du  hasard,  mais  elle  est  conditionnée 
par  un  milieu  de  culture  de  choix  pour  les  microbes. 
Un  rôle  capital  paraît  être  joué  ici  surtout  par  le 
glycogène,  reconnu  par  Lœser  dans  l’épithélium 
vaginal,  parce  qu’il  constitue  le  substratum 
nutritif  capital  des  vaginal  bacilles  d’une  façon 
presque  exclusive. 

«L'acide  lactique,  grâce  à  la  concentration 
relativement  haute  dans  laquelle  il  se  trouve,  ne 
permet  qu’à  très  peu  de  germes  venant  du  dehors 
de  progresser  dans  le  canal  vaginal.  C’est  pour¬ 
quoi  on  peut  utiliser  la  force  de  la  réaction  acide 
pour  mesurer  le  degré  du  pouvoir  prophylactique 
du  vagin  contre  les  germes  étrangers  (i).  >> 

(i)  Lehmann,  Étude  sur  le  microbisme  du  vagin  {Zeniralbl. 
f.  Gynàk.,  7  mai  1921,  n»  18,  t.  XLV). 
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C’est  cet  état  biologique  type  du  vagin,  caracté¬ 
risé  par  la  présence  du  sucre  dans  la  muqueuse  et 
de  l’acide  lactique  dans  les  sécrétions  vaginales, 
qui  va  conditionner  d’une  façon  fort  étroite  la 
microbiologie  de  cet  organe. 

Les  différents  auteurs  allemands,  après  Lœser, 
pour  facUiter  l’étude  des  germes  contenus  dans- 
le  vagin,  ont  divisé  en  quatre  degrés,  dits  degrés 
dè  pureté,  les  différentes  étapes  de  prolifération 
microbienne  suivant  leur  nombre  et  leur  variété. 

Le  frémier  degré  de  fureté  est  caractérisé  par 
une  prédominance  presque  exclusive  du  vaginal 
bacille,  les  autres  microbes  demeurant  très  rares 
et  isolés. 

Le  deuxième  degré  dé  pureté  montre  une  dimi¬ 
nution  déjà  très  nette  du  vaginal  bacille.  On 
commence  à  rencontrer  des  cocci  et  quelques 
anaérobies. 

Le  troisième  degré  de  pureté  ne  montre  plus  que 
de  rares  vagiüàl  bacilles  types  ;  par  contre,  on 
remarque  une  grande  quantité  des  microbes 
divers  ;  streptocoques  aérobies,  tétragènes,  bacilles 
psettdo-diphtériques.  Les  formes  anaérobies  aug¬ 
mentent  progressivement  avec  l’état  d’infec¬ 
tion. 

Le  premier  degré  d’infection  se  voit  dans  les 
formes  purulentes  typiques,  et  la  sécrétion  vagi¬ 
nale  est  tellement  modifiée  comme  substance  et 
comme  germes  qu’elle  ne  saurait  être  reconnue  (i). 

Cet  équilibre  biologique  chez  la  femme  saine, 
caractérisé  par  le  degré  I,  peut  être  rompu  et 
modifié  en  plusieurs  circonstances. 

Chez  l’enfant  nouveau-né,  les  résultats  notés 
par  les  différents  auteurs  sont  contradictoires 
(Gaenssle,  von  Jaschke,  Kessler  et  Uhr),  mais  il 
semble  que  dès  le  début  la  réaction  àcide  domine. 

A  la  ménopause,  la  teneur  en  acide  lactique 
diminue  considérablement  (Strogahoff,  Péri, 
Ëngelhorn,  Heurlin,  Wirtz,  etc.),  èn  même  temps 
que  la  flore  vaginale  s’altère. 

Au  moment  des  règles,  des  modifications  pro¬ 
fondes  se  produisent  dans  la  microbiologie  du 
vagin,  modifications  faciles  à  prévoir,  par  suite 
des  changements  physiques  consécutifs  à  là 
transformation  alcaline  due  à  la  présence  du 
sang.  Puis  la  flore  fixe  se  reconstituera  peu  à  peu 
comme  précédemment. 

Grâfenberg,  par  de  nombreuses  expériences, 
avait  cru  pOuvoir  admettre  une  relation  constante 
entre  l’évolution  dè  la  ponte  ovarienne  et  les 
changements  de  là  flofe  vaginale.  Se  basant  Süf 
la  recherche  de  l’acidité  des  sécrétions  vaginales, 
il  avait  conclu  que  le  maximum  de  cètte  acidité 
se  trouvait  d’une  façon  constante  immédiatement 
(1)  D'après  IvŒSEr. 


avant  et  après  la  menstmation,  tândis  que  la 
teneur  minimum  s’observe  au  milieu  de  la  période 
intermenstrueUe,  époque  correspondant  selon  lui 
à  l’ovulation. 

Ces  chiffres  n’ont  pas  été  confirmés  par  les 
nombreux  auteurs  qui  ont  repris  cette  étude,  et 
ils  ont  été  contredits  spécialement  par  Zweifel, 
Gaenssle,  Schrôder,  Grogert  et  Schultze,  Rhonhof . 

La  seule  chose  qui  puisse  être  assurée  avec 
quelque  certitude,  est  que  la  flore  vaginale  la 
plus  pure  est  observée  chez  les  femmes  â  règles 
normales  et  possédant  des  organes  génitaux  sains. 

Voici  en  effet  quatre  groupes  de  femmes  étu¬ 
diées  par  Schultheiss  et  qui  permettent  de  se 
rendre  compte  de  l’influence  de  la  menstruation 
sur  la  flore  vaginale  : 


Groupe  A.  —  Femmes  à  cycle  menstruel  normal  avec 
organes  génitaux  sains. 

Cas  :  71. 


Groupes.  —  Aménorrhée  de  courte  durée  (un  à  trois 
mois).  Lactation.  Aménorrhée  après  accoûchéniént,  comptée 
deux  mois  après  le  «  post  partum  ». 

Cas  :  71. 

Degré  1 .  24  cas,  soit  30,7  p.  100. 

Degrés  II  et  III .  54  69,3  — 

Groupe  C.  —  Aménorrhée  de  longue  durée. 

Cas  :  20. 

Degré  ï .  4  cas,  soit  20  p.  100. 

Degrés  11  et  ÏÏI .  16  —  86  — 

Groupe  D.  —  Aménorrhée  par  ménopause. 

Cas  ;  52. 

Degré  I.  . . . . .  3  cas,  soit  5,8  p.  100. 

Degrés  II  et  III .  4g  —  94,2  — 

En  résumé  donc,  chez  la  femme  saine,  jeune 
fille  ou  jeune  femme,  en  état  général  parfait  et 
sans  aucune  lésion  des  organes  génitatix,  c’est 
le  type  ï  qui  prédomine.  Tout  est  réuni  dans  ce 
but,  et  le  vaginal  bacille  trouve  là  un  milieu  opti¬ 
mum  à  sécrétion  acide,  avec  glycogène  abondant 
dans  les  cellules  de  la  muqueuse. 

il.  Flore  vaginale  chez  la  fenime  malade.  — 
La  flore  vaginale  t3q)e  s’altère  rapidement  chez 
la  femme  malade,  non  seulement  s’il  existe  chez 
elle  des  lésions  locales  portant  sur  un  point  quel¬ 
conque  des  organes  génitaux,  mais  également  dans 
tous  les  cas  de  déficience  aiguë  ou  chronique  de 
l’état  général. 

Le  degré  II  de  pureté,  dit  Lœser,  se  montre 
dans  les  cas  de  troubles  de  la  sécrétion  interne  de 
l’ovaire,  l’h^oplasie  des  organes  génitaux,  l’infan- 
tiUsme  et  aussi  dans  la  chlorose,  l’asthénie  géné¬ 
rale,  etc. 

Le  degré  III  se  rencontre  dans  la  métrite  du  col 
chez  les  jeunes  filles  ou  jeunes  femmes,  tout 
spécialement  lorsqu’il  existe  des  exulcérations  de 
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la  muqueuse  ;  après  l’hystérectomie  avec  ou  sans 
ovariotomie  ;  en  cas  de  castration  par  les  rayons  X; 
dans  les  fleurs  blanches  spécifiques. 

I/C  degré  IV  existe  dans  toutes  les  maladies 
inflammatoires  des  organes  génitaux  :  vaginites, 
cancer  du  col,  gonorrhée,  lésions  graves  des 
ovaires,  trompes  et  utérus,  etc. 

Ces  degrés  d’altération  progressifs  concordent 
avec  une  modification  parallèle  des  conditions 
biologiques  du  vagin.  «  Il  existe  une  union  intime 
entre  le  fonctionnement  normal  du  vagin  et  son 
microbisme  latent.  I^’état  biologique  de  l’épi¬ 
thélium  du  vagin  vient-il  à  changer,  la  flore 
vaginale  change  également...  Réciproquement, 
une  altération  durable,  ou  un  changement  de 
la  flore  vaginale,  entraîne  après  elle  une  réaction 
de  l’épithélium  du  vagin...  » 

Schultheiss,  après  examen  de  332  femmes 
prises  dans  son  service,  constatait  cette  modifica¬ 
tion  des  fonctions  biologiques  du  vagin  parallèle¬ 
ment  avec  l’infection  vaginale. 

Degré  1 .  77  cas  (23,3  p.  loo)  pYl  moyenne  4,70 

—  II -  83  —  (25,0  —  )  fO.  —  5,57 

-  III...  172  -  (5T,8  -  )  pu  -  6,20 

Dans  une  autre  série  d’expériences,  le  même 
auteur,  comparant  la  sécrétion  vaginale  de  femmes 
saines  et  de  femmes  atteintes  de  vaginite,  notait 
les  chiffres  suivants  : 

Organes  génitaux  sains  :  71  femmes. 

•/)H  entre  3,8  et  4,9 .  36  cas  (50,7  p.  100). 

-  .‘5, 0  et  5, 9 .  18  -  (25.3  -  ), 

—  6,0  et  7, 6 .  17  -  (24,0  —  ). 

Vaginites  :  53  cas. 

/>H  entre  3,8  et  4,9 .  o  cas. 

—  4.9  et  5, 9 .  7—  (13,2  p.  100). 

-  6, 0  et  7, 6... . +û  -  (86,8  -  ). 

Enfin,  en  faisant  les  mêmes  recherches  chez 
124  femmes,  la  sécrétion  vaginale  étant  du 
degré  III,  pour  causes  diverses  mais  sans  vaginite, 
il  trouvait  encore  entre  6  et  7,6  dans  61,3  p.  loo 
des  cas. 

Cette  diminution  et  même  cette  absence  totale 
si ,  fréquente  d’acidité,  dans  ces  vagins  à  flore 
vaginale  infectée,  vont  de  pair  avec  une  disparition 
progressive  du  glycogène. 

D’après  les  recherches  de  Schrôder  et  de  ses 
élèves,  Hinrichs  et  Kessler,  Kessler  et  Uhr,  il 
a  été  constaté  après  dosage  exact  du  glycogène  et 
de  son  produit  de  désassimilation  ladextrino,  que 
chez  les  femmes  atteintes  d’infection  vaginale, 
le  glycogène  de  la  paroi  ainsi  que  celui  de  la  sécré¬ 
tion  vaginale  étaient  anormalement  abaissés,  cette 
diminution  progressive  accompagnant  l’envahisse¬ 


ment  microbien  du  degré  I  au  degré  III.  Schul¬ 
theiss,  à  la  suite  d’expériences  ayant  pour  but 
de  rechercher  l’action  destructive  du  vaginal 
bacille  sur  le  glycogène,  est  arrivé  aux  mêmes 
résultats.  Il  semble  bien  en  outre  avoir  démontré 
que  les  germes  pyogènes  :  streptocoques,  staphylo¬ 
coques  et  vraisemblablement  aussi  colibacilles, 
n’ont  pas  d’action  destructive  sur  le  glycogène  et 
que,  par  conséquent,  sa  disparition  en  cas  d’infec¬ 
tion  ne  saurait  leur  être  imputée. 

Étude  de  la  flore  vaginale 
pendant  la  grossesse. 

De  nombreuses  recherches,  complémentaires 
de  celles  que  nous  venons  de  relater  chez  la  femme 
■en  dehors  de  la  gravidité,  ont  été  poursuivies  en 
France  et  à  l’étranger  pour  étudier  les  modifica¬ 
tions  que  pouvait  apporter  à  la  flore  vaginale  la 
période  de  la  gro.3sesse.  On  conçoit  l’intérêt  pra¬ 
tique  de  ces  travaux  et  la  valeur  des  enseigne¬ 
ments  cliniques  et  thérapeutiques  qui  découlent 
forcément  de  cette  étude. 

Bensis,  dans  sa  thèse,  de  date  déjà  un  peu  loin¬ 
taine,  avait  indiqué  la  présence  de  nombreux 
microbes  dans  le  vagin  des  femmes  enceintes. 
Jeannin,  un  peu  plus  tard,  a  repris  ces  recherches. 

Dans  la  littérature  de  langue  anglaise,  Williams 
dès  1898  avait  traité  le  même  sujet. 

Mais  c’est  surtout  en  Allemagne  que  les  gyné¬ 
cologues  se  sont  occupés  tout  spécialement  de 
cette  question  :  Kehrer,  Kessler  et  Uhr,  Neu¬ 
mann,  etc.,  et  tout  récemment  Schultheiss,  ont 
bien  mis  au  point  l’état  actuel  de  nos  connais¬ 
sances  sur  la  bactériologie  du  vagin  de  la  femme 
gravide. 

Krônig  l’im  des  premiers  examina  au  point 
de  vue  bactériologique  le  vagin  de  100  femmes 
enceintes.  Reprenant  les  expériences  de  Menge, 
il  con.stata  à  son  tour  que,  pendant  la  grossesse, 
les  sécrétions  vaginales  étaient  fortement  bacté¬ 
ricides.  Il  se  servit  tour  à  tour  du  bacille  pyo¬ 
cyanique,  du  stieplocoque  pyogène  et  du  staphy¬ 
locoque  doré,  pour  infecter  le  vagin  des  femmes  en 
expérience,  et  constata,  par  des  ensemencements 
ultérieurs,  que  ces  microbes  pathogènes  avaient 
disparu  ou  avaient  perdu  toute  nocivité. 

Il  constata  en  outre  que  la  réaction  vaginale 
est  toujours  acide,  'et  il  crut  pouvoir  conclure  de 
ses  examens  bactériologiques  : 

1°  Ua  sécrétion  vaginale  des  femmes  enceintes 
qui  n’ont  pas  été  touchées,  qu’elle  soit  normale, 
pathologique  ou  même  très  pathologique,  ne 
contient  jamais  (en  dehors  du  muguet  et  des  gono¬ 
coques)  de  microbes  aérobies  qui  poussent  dans 
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es  milieux  usités,  à  la  température  du  corps,  et 
par  conséquent  jamais  de  microbes  pathogènes. 

2°  Le  vagin  de  toute  femme  enceinte  qui  n’a 
pas  été  touchée  est  aseptique. 

La  découverte  des  procédés  de  culture  anaérobie 
a  permis  d’infirmer  une  assertion  aussi  catégo¬ 
rique. 

Stroganoff  conclut  lui  aussi  à  la  stérilité 
du  canal  génital  des  femmes  enceintes  dans 
81  p.  100  des  cas  et  démontre  la  valeur  anti¬ 
septique  du  mucus  vaginal. 

Par  contre,  Kottmann  déclare  avoir  trouvé 
dans  le  vagin  des  femmes  enceintes  des  staphylo¬ 
coques  et  des  streptocoques  se  développant 
d’abord  èh  cultures  anaérobies  puis  en  cultures 
aérobies  èt  ne  se  différenciant  des  streptocoques 
de  la  fièvre  puerpérale  què  par  leur  virulence. 
Bensis,  reprenant  ces  recherches  dans  le  service 
du  professeur  Pinard,  admet  que  dans  le  vagin  des 
femmes  enceintes  il  n’èxiste  que  de  très  rares 
microbes  aérobies  ;  un  saccharomyces  et  quelques 
variétés  de  sarcine.  Au  contraire,  la  fibre  anaérobie 
est  très  variée  :  «  A  côté  des  espèces  qui  se  déve¬ 
loppent  dans  les  milieux  alcalins  normaux,  il 
y  a  toute  une  flore  spéciale  qui  ne  se  développe 
que  dans  les  milieux  acides.  Quelques-unes  de 
ces  variétés  sont  susceptibles  de  se  développer  en 
milieu  aérobie,  mais  seulement  en  présence  de 
substances  réductrices  (glucose  ou  lactose).  » 

Après  ce  que  nous  "venons  de  voir  dans  le  pré¬ 
cédent  chapitre,  il  est  de  tout  intérêt,  pour  l’étude 
de  la  flore  vaginale,  de  savoir  s’il  se  produit 
pendant  la  grossesse  quelques  modifications 
importantes  dans  le  chimisme  vaginal,  puisque 
nous  savons  déjà  que  flore  vaginale  et  état  bio¬ 
logique  du  vagin  sont  intimement  liés. 

D’abord,  que  devient  l’acidité  con.statée  dans 
Iq.  sécrétion  vaginale  de  la  femme  non  gravide? 

Les  recherches  de  nombreux  auteurs  ont  montré 
que  la  teneur  en  acide  lactique  était  augmentée 
pendant  la  grossesse  (Dôderlein,  Wirtz,  Schul- 
theiss).  Ce  dernier  a  évalué  le  taux  de  l’acidité 
par  sa  valeur  en  ions  H  et  a  trouvé  les  chiffres 
suivants  en  comparant  deux  groupes  de  femmes 
enceintes  ou  non  : 


Femmes  non  gravides  :  332  c 
série  :  83  . 


4.70 

5.57 


440 

5,10 


L’augmentation  de  l’acidité  paraît  donc  bien 
ici  indiscutable. 

De  même  l’augmentation  du  glycogène  se 


trouve  renforcée  du  fait  de  la  grossesse,  comme 
i’ont  démontré  Schrôder,  Kessler  et  LFhr. 

On  peut  donc  prévoir  a  priori  que  la  présence 
augmentée  de  l’acide  lactique  et  du  .sucre  doit 
exercer  une  influence  sur  la  constitution  de  la 
flore  vaginale.  Et  de  fait,  les  examens  pratiqués 
chez  les  femmes  enceintes  montrent  d’abord  une 
diminution  dans  la  variété  des  formes  microbiennes. 

De  plus,  il  est  facile  de  comstater,  en  reprenant 
l'étude  des  differents  degrés  de  pureté  dont  nous 
nous  sommes  servis  précédemment  pour  apprécier 
l’état  bactériologique  du  conduit  vaginal,  que  le 
vagin  des  femmes  enceintes  est  moins  contaminé 
que  celui  des  femmes  en  dehors  de  la  grossesse. 

Lahin  et  Lehmann  ont  noté  le  degré  I  cheai 
82  p.  100  des  femmes  examinées  dans  le  premier 
mois  de  la  grossesse.  Pour  ces  auteurs,  le  corps 
jaune  joue  un  rôle  important  dans  l’accumulation 
du  glycogène  dans  le  vagin. 

Voici  quelques  chiffres  cités  par  Schultheiss, 
et  qui  permettent  de  comparer  la  différence  de 
l’état  microbiologique  du  vagin  chez  les  femmes 
enceintes  ou  non. 


Femmes  gravides  :  546  cas. 

Degré  1 .  327  c.as  (60,0  p.  too) 

-  ir....  118  -  (21.6  -  ) 

-  ni...  loi  _  {18,4  -  ) 


pn  nioveiiiie  4,40 
/>H  ■-  3,10 

—  3.3O 


Femmes  non 
Degré  I . 

-  II.... 

-  III... 


gravides  :  332  cas. 
77  cas  (23,2  p.  100) 
83  -  (25.0  -  ) 

172  -  (51,8  -  ) 


PH 

PH 

pH 


moyenne  4,70 

-  5.57 

—  6,20 


En  outre,  des  variations  importantes  se  mani¬ 
festent  suivant  que  l’on  envisage  les  différentes 
périodes  de  la  grossesse.  Il  apparaît  que  plus 
avance  l’âge  de  la  gravidité  et  plus  le  vagin  a 
tendance  à  se  désinfecter  et  à  revêtir  au  point  de 
vue  microbien  la  forme  la  plus  pure. 

Voici  les  résultats  obtenus  par  Schultheiss  : 

Grossesse  de  nn  1)  trois  mois  :  83  ca.s. 

Degré  1 .  37  cas  {44,5  p.  100). 

—  II .  18  —  (21,7  —  ). 

—  ™  . ••■•■•••■••■•28-  (33,8  -  ). 

Degré  1 .  47  ca.s  (57,3  p.  100). 

—  II . 19  —  (23,1  —  ). 

—  III .  16  —  {10,6  ■  —  ), 

Grossesse  de  sept  à  dix  mois  :  381  cas. 

Degré  1 .  243  cas  (63,7  p.  Too)'. 

II  .  «1  -  (21.2  --  ). 

III  .  57  -  (15.1  -  ). 

Dans  les  suites  de  couches,  sous  l’influence  à 
la  fois  du  traumatisme  obstétrical  et  du  contact 
du  sang,  la  flore  bactérienne  se  modifie  considé¬ 
rablement  et,  gênée  dans  son  développement, 
devient  méconnaissable.  Les  lochies  sont  alors 
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envalies  par  une  foule  de  microbes  variés  et, 
comme  le  remarque  Lœser,  les  femmes  dont  le 
vagin  présentait  déjà  avant  l’accouchement  une 
flore  déflcitaire,  sont  celles  qui  présentent  dans 
le  fost  -parhim  les  variétés  microbiennes  les  plus 
nombreuses. 

Heureusement  la  plupart  de  ces  germes  ne  sont 
pas  pathogènes  ou  du  moins,  dans  l’immense 
majorité  des  cas,  ils  ont  subi  sous  l’influence  delà 
sécrétion  vaginale  une  transformation  suflisante 
pour  être  réduits  à  l’état  de  saprophytes,  comme 
nous  le  démontre  chaque  jour  la  clinique. 

Lœser  (i),  en  effet,  dans  un  très  intéressant 
mémoire,  a  montré  que  les  germes  microbiens 
venant  du  vagin  envahissaient  toujours  et  très 
rapidement  le  col  et  le  corps  de  l’utérus,  et 
allaient  se  fixer  sur  la  plaie  placentaire..- 

D’après  cet  auteur,  le  col  est  envahi  dès  le 
premier  jour  dans  25  p.  100  des  cas. 

Da  muqueuse  utérine  est  infectée  à  son  tour 
dès  le  deuxième  jour  dans  25  p.  100  des  cas  et  le 
troisième  jour  dans  75  p.  100.  Enfin  le  cinquième 
jour  l’infection  est  réalisée  dans  tous  les  cas 
(100  p.  100). 

Ce  sont  les  anaérobies  qui  pénètrent  les  pre¬ 
miers,  semblant  ouvrir  la  voie  aux  aérobies. 

De  cette  étude  théorique  sur  la  biologie  et  la 
flore  vaginales,  découlent  des  enseignements 
pratiques  qui  corroborent  d’ailleurs  et  précisent 
nos  connaissances  déjà  acquises  sur  les  causes 
habituelles  de  l’infection  puerpérale. 

De  vagin  des  femmes  enceintes,  d’une  façon 
presque  constante,  présente  vers  la  fin  de  la 
grossesse  une  flore  relativement  fixe,  incapable 
de  provoquer  des  phénomènes  infectieux  graves 
et  paraissant  au  contraire  s’opposer  à  l’invasion 
des  germes  morbides. 

Il  en  résulte  donc  immédiatement  que  chez  les 
femmes  saines  toute^  injection  antiseptique  est 
inutile  et  le  plus  souvent  nuisible,  l’irritatiou 
chimique  produite  sur  la  paroi  du  vagin  créant 
un  terrain  favorable  au  développement  des  germes 
nocifs,  restés  jusque-là  isolés  et  inoffensifs  dans 
la  sécrétion  vaginale. 

Chez  les  femmes  atteintes  de  quelques  lésions 
des  organes  génitaux  :  ulcérations  du  col,  vagi¬ 
nites  particulièrement,  la  question  de  la  désinfec¬ 
tion  peut  se  poser  pendant  la  grossesse.  Il  faut 
se  rappeler  que,  même  chez  ces  femmes  à  sécré¬ 
tions  vaginales  infectées,  renfermant  des  germes 
variés  nombreux  et  souvent  pathogènes,  la  dé¬ 
fi)  ncESER,  Infection  latente  du  vagin  (microbisme 
latent)  {Zentralbl.  f.  Gynâk.,  t.  XIJV,  30  octobre  1920, 

n»  44). 


sinfection  naturelle  s’exerce  encore  spontanément 
dans  beaucoup  de  cas,  chez  les  malades  qui  ont 
conservé  une  réaction  acide  suffisamment  forte. 

Dans  les  cas  où  un  traitement  paraîtrait  indi¬ 
qué  par  suite  de  lésions  particulièrement  profondes 
du  col  ou  de  l’épithélium  vaginal,  dans  la  vaginite 
granuleuse  spécialement,  il  faut  avoir  recours  à 
des  antiseptiques  faibles.  Mieux  encore,  semble-t-il, 
on  pourrait  utiliser  une  méthode  recommandée 
par  Thaler  et  Zuckermann  et  reprise  expérimen¬ 
talement  par  Schultheiss,  en  pratiquant  des 
injections  d’acide  lactique  düué  à  5  p.  100  afin 
de  restituer  au  vagin  cette  acidité  qui  semble 
être  à  la  base  de  ses  propriétés  antiseptiques. 

.Nous  avons  dit  plus  haut,  en  mentioimant  les 
recherches  bactériologiques  de  Dœser  sur  l’envahis¬ 
sement  constant  de  l’utérus  dans  le  post  ■parHtm 
par  les  microbes  anaérobies  et  aérobies  du  vagin, 
que  ces  germes  variés  se  comportent  comme  des 
saprophytes  et  sont  habituellement  incapables 
de  déterminer  des  phénomènes  infectieux  graves. 

Cependant  cette  invasion  peut  expliquer  les 
élévations  thermiques  légères  et  de  courte  durée 
que  l’on  observe  encore  si  fréquemment  dans  les 
suites  de  couches,  soit  qu’il  s’agisse  réellement 
dans  ces  cas  de  microbes  restant  doués  de  quelque 
virulence  ou  que  l’on  ait  affaire  à  des  femmes 
fatiguées  ou  malades,  à  terrain  peu  résistant,  chez 
lesquelles,  nous  l’avons  vu,  la  flore  vaginale  est 
plus  ou  moins  profondément  altérée. 

Ces  cas-là  mis  à  part,  il  ressort  de  plus  en  plus 
de  l’étude  attentive  de  la  bactériologie  vaginale, 
que  les  infections  puerpérales  graves  ne  se 
réalisent,  d’une  façon  presque  constante,  que  sous 
l’inflüence  de  conditions  nettement  déterminées. 

1°  Un  germe  virulent  a  été  apporté  du  dehors 
et  depuis  peu  de  temps  (toucher,  manœuvre 
obstétricale  quelconque)  :  c’est  l’infection  exogène.  ■ 

2°  Des  germes  anaérobies  ou  aérobies,  sapro- 
ph3d:es  ou  de  virulence  jusque-là  atténuée, 
deviennent  brusquement  infectieux  sous  l’in¬ 
fluence  d’une  cause  locale  :  presque  toujours  il 
s’agit  d’une  rétention  placentaire,  plus  exception¬ 
nellement  d’une  lésion  traumatique  grave.  C’est 
l’infection  endogène. 

C’est  dans  ce  sens,  je  crois,  qu’ü  faut  de  plus 
en  plus  comprendre  les  infections  puerpérales 
dites  spontanées  ou  d’origine  autogène,  qui  sont 
encore  discutées  de  temps  en  temps.  Toutes  les 
autres  hypothèses  doivent  être  tenues  pour 
exceptionnelles.  Eües  risqueraient,  si  elles  étaient 
généralement  admises,  de  laisser  croire  à  la  possi- 
bihté  d’infections  graves  inévitables,  alors  qu’elles 
sont  presque  toujours  sous  la  dépendance  d’une 
erreur  de  technique  ou  d’tme  faute  d’asepsie. 
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L’OBSTÉTRIQUE  EN  1929 

J.  RAVINA 

Accoucheur  des  hôpitaux  de  i'aris. 

Il  u’est  pas  dans  nos  intentions  de  faire  la  re\me 
coihplète  de  tous  Içs  travaux  qui,  de  près  ou  de  loin, 
ont  apporté  une  contribution  à  la  thérapeutique 
obstétricale.  Nous  nous  limiterons  à  l’étude  de 
quelques  questions  pratiques  où  non  seulement  des 
procédés  nouveaux  ont  été  proposés,  Jiiais  où 
s'affirment  des  tendances  nouvelles. 

Anesthésie  obstétricale.  —  A  la  .suite  de  la 
coniuiunication  de  Delmas  sur  la  pos.sibilité  de  dilater 
complètement  le  col  sous  rachianestliésie  et  d’extraire 
immédiatement  l’enfant,  de  nombreuses  discussions 
sur  ce  nouveau  procédé  thérapeutique  ont  eu  lieu 
dans  presque  toutes  les  sociétés  obstétricales  de 
France.  Des  communications  ,se  sont  multipliées, 
les  résultats  en  ont  été  longuement  discutés,  et 
l’accord  est  loin  d’être  fait  sur  une  métliode  qui  a 
soulevé  et  qui  soulève  encore  d’importantes  polé* 
mlques.  Cette  question  est  d’importance  telle  qti’elle 
mérite  que  l’on  s’y  arrête. 

Delniâs  (Bull.  Soc.  obsi.  et  gyn.,  mai  1929),  dans 
un  article  plein  de  mesure  et  de  sages.se,  rapporte 
les  résultats  d’un  an  de  pratique  personnelle  d’éVa- 
cuation  extemporanée  de  l’utérus  sous  rachianesthé¬ 
sie.  Il  en  précise  les  indications  et  se  défend  d’avoir 
voulu  la  généraliser  et  en  faire  un  accouchement 
à  heure  fixe  et  sans  douleur.  «  Opérant  dans  un 
centre  d’enseignement  devant  de  futurs  médecins 
à  qui  il  ne  convient  de  donner  que  d’irréprochables 
exemples,  je  me  sUis  interdit  de  mettre  en  œuvre 
le  procédé  alors  que  tout  laisse  espérër  un  accou- 
chelnent  physiologique,  pour  me  cantomier  aux  cas 
où  l'abstention  U’est  pas  de  mise,  quand  l’évacuation 
artificielle  de  l’utérus  apparaît  nécessaire  ou  tout 
■  au  moins  désirable.  » 

Paugère  et  Lapervenche  (Bull.  Soc.  obsl.  et  gyn., 
mars  1929),  Eparvier  (Bull.  Soc.  obsl.  et  gyn., 
octobre  1929),  Balard  et  Mahon  (Gyn.  et  obsl., 
février  1929)  pensent  que  les  déchirures  graves  qui 
ont  été  parfois  signalées  se  voient  lorsqu’on  inter¬ 
vient  sur  un  utérus  non  en  travail,  où  le  col  a  toute 
sa  longueur.  .Lorsque  la  femme  est  en  travail  et  le 
col  effacé,  on  n’ob.sen^e  pas  ou  peu  de  décliirures. 

La  version  ne  serait  pas  favorisée  par  la  rachi¬ 
anesthésie  (Brindeau,  Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  jan¬ 
vier  1929)  à  cause  de  1^  rétraction  du  corps  utérin. 

Delmas  pense  que  la  version  sera  facilitée  en  cas 
de  contracture  qui  est  vaincue  parla  rachianesthésie, 
mais  que  la  rétraction,  fréquente  en  effet,  peut  gêner 
parfois  la  version  par  manœuvres  internes. 

AUdebert  et  Estienny  (Bull.  Soc.  obst.  et  gyn., 
janvier  1929)  étudient  l’action  de  la  rachianesthésie 
sur  le  périnée  des  parturientes.  L’anesthésie  rachi- 
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dieiine  facilite  les  interventions  par  voie  basse,  mais 
ne  met  pas  toujours  à  l’abri  des  déchirures  péri¬ 
néales.  L’action  est  parfaite  sur  les  périnées  solides 
et  résistants  des  primipares  jeunes,  elle  est  plus 
variable  sur  les  périnées  fibreux  des  primipares 
â.gées,  elle  est  inexistante  sur  les  périnées  infantiles. 

Le  Lorier  (EmW.  Soc.  gyn.  et  obst.,  décembre  1928) 
et  Marcel  Metzger  (Bull.  Soc.  gyn.  et  obst.,  dé¬ 
cembre  1928)  ont  observé  chacun  un  cas  d’hémorragie 
tardive  mortelle  à  la  suite  d’une  évacuation  utérine 
ajDrès  racliianesthsie.  Ils  pensent  que  ces  inerties 
brusques  s’observent  lorsque  l’aUesthésie  a  cessé 
d’agir.  Coll  de  Carrera  s’étonne quela  rachianesthésie 
-puisse  être  mi.se  en  cause,  puisque  soU  action  ne  dure 
en  général  que  trois  à  quatre  heures  et  qu’une  des 
hémorragies  s’e.st  produite  plusieurs  jours  après. 
Ouoi  qu'il  en  soit,  ces  hémorragies  par  inertie  brusque 
tardive  pourront  être  à  redouter,  et  Metzger  conseille 
de  les  prévenir  par  des  injections  d’hypophyse. 

Coll  de  Carrera  (Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  mai  1929) 
ne  conseille  pas  d’employer  la  métliode  de  Delmas 
dans  l’accouchement  prématuré  provoqué  pour 
dystocie  pelvienne,  la  version  nécessaire  à  l’extrac¬ 
tion  de  l’enfant  ne  permettant  pas  aux  phénomènes 
plastiques  mdispeUsables  au  modelage  de  la  tête  de 
se  produire. 

De  Vesian  et  René  Solal  ont  employé  avec  succès 
la  méthode  de  Delmas  dans  3  ca^  de  placenta  prævia. 
Ils  insistent  sur  ce  fait  qu’ils  ont  obtenu  les  mêmes 
réisultats  que  Delmas  avec  des  doses  d’anesthésiques 
beaucoup  moins  élevées  (4  centigrammes)  et  que, 
d’autre  part,  la  rachianesthésie  ne  s’est  accompagnée 
d’aucune  complication  chez  des  anémiées  graves, 
contrairement  à  l’opmion  classique. 

Traitement  des  hémorragies  de  la  déli¬ 
vrance.  —  Transfusion  sanguine.  —  La  transfusion 
sanguine  doime  des  résultats  merveilleux  dans  les 
hémorragies  graves  de  la  délivrance.  Elle  est  de 
plus  en  plus  employée  et  bien  des  accoucheurs  ont 
e.ssayé  d’organiser  dans  leur  maternité  un  .service 
de  tran.sfu,sion. 

Peralta  Ramos  et  Larguia  Escobar  (Bull.  Soc. 
obst.  et  gyn.,  décembre  1928)  emploient  couramment 
la  transfu.sion  sanguine  à  la  maternité  de  Buenos- 
Ayres,  grâce  à  l’organisation  pratique  d’un  service 
de  donneurs.  Les  donneuses  sont  des  femmes 
enceintes  en  bomie  santé,  hospitalisées  à  la  fin  de  la 
gestation  et  dont  le  groupe  sanguin  a  été  soigneu¬ 
sement  déterminé. 

Des  domieuses  universelles  servent  potir  lès  cas 
urgents.  Non  seulement  les  transfusions  se  font  à  la 
maternité,  mais  du  sang  citraté  peut  être  donné 
pour  être  employé  en  dehors  de  l’hôpital. 

Chaque  domieu,se  reçoit  par  transfusion  une  rétri¬ 
bution  satisfaisante.  Grâce  à  cette  organisation, 
les  transfusions  sanguines  se  font  rapidement  et 
permettent  de  ne  plus  observer  de  mort  pâr  hémorra¬ 
gie  ou'shock  obsétricâl. 

Le  Lorier  (Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  décembre  1928) 
a  installé  dans  son  service  une  organisation  sem- 
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blable,  sorte  de  nintiialité  maternelle  de  donneuses 
éventuelles  de  sang,  qui  fonctionne  avec  de  bons 
résultats. 

Fruhinsholz  et  Michon  {Bull.  Son.  ohsl.  et  gyn., 
avril  T929)  ont  organisé  à  la  maternité  de  Nancy  un 
.sennce  de  transfusion  où  les  donneu.ses  sont  les 
élèves  sages-femmes.  Fruliinsliolz  emploie  le  sang 
pur,  qui  lui  a  donné  de  meilleurs  résultats  que  le 
sang  citraté. 

Injections  Intraveineuses  de  sérum  de  Normet.  — 
Devraigne  et  M.  Mayer  {Bull.  Soc.  obst.  et  gyn., 
juillet  T929),  confirmant  les  communications  faites 
à  la  Société  de  chirurgie  par  le  professeur 
Cunéo,  ^rapportent  les  bons  résultats  qu'ils  ont 
observés'dansüles  hémorragies  obstétricales  par  irijec 
tion  de  sérum  de  Normet.  Le  sérum  citraté  a^une 
action  beaucoup  plus  active  et  surtout  beaucoup 
plus  stable  que  le  sérum  physiologique  ou  glucosé. 
Cette  action  est  due  à  ce  fait  que  les  citrates,  sont  les 
.«^euls  sels  qui  se  dissocient  rrpidement  dans  le  sang 
en  libérant  les  ions  métalliques.  Ceux-ci  réalisen^- 
une  fixation  d’oxygène  juffisante  peur  assurer 
l’hématose  jusqu’à  ce  eue  l’organisme  ait  pu  régé¬ 
nérer  du  srng  normal.  Pans  vouloir  conclure  que  le 
sérum  de  Normet  donne  absolument  les  mêmes  résul¬ 
tats  que  la  irarsfusirn  du  sang,  il  faut  reconnaître 
que  la  facilité  et  l’innocuité  de  cette  méthode  en  fom 
un  procédé  thérapeutique  capable  de  rendre  les 
plus  grands  services  dans  les  hémorragies  graves  de 
la  délivrance,  surtout  si  l’on  n’est  pas  dans  les  condi¬ 
tions  matérielles  pour  faire  une  tran,sfusion.  les 
deux  méthodes  ne  s’excluent  d’ailleurs  en  rien  l’une 
l’autre. 

Opérations.  —  La  thérapeutique  chirurgicale  des 
dystocies  du  travail,  en  particulier  des  d5’’.stocies 
pelviennes,  est  toujours  à  l’ordre  du  jour. 

Césarienne  basse.  —  La  majorité  des  accoucheurs 
français  se  rallie  à  la  césarienne  basse,  qui  .semble 
l  ien  le  procédé  thérapeutique  de  choix  tant  au 
point  de  vue  de  ses  résultats  immédiats  que  de  ses 
résultats  éloignés.  Pouvant  être  effectuée  presque 
sans  dangers  au  cours  du  travail,  à  condition  qu’il 
n’y  ait  pas  une  infection  amniotique  nette,  la  césa- 
rieime  basse  a  marqué  le  retour  vers  les  opérations 
de  nécessité  au  détriment  des  opérations  prophi-- 
lactiques. 

Pelvitomies.  —  Sous  l’influence  des  communica¬ 
tions  de  Zarate  {Büll.  Soc.  obst.  et  gyn.,  juillet  1927), 
qui  préconise  sa  technique  de  symphyséotomie  sous- 
cutanée  partielle,  les  pelvitomies  reviennent  en 
faveur  et  plusieurs  accoucheurs  publient  leurs  résul¬ 
tats.  Rudaux  et  Desnoyers  {Bull.  Soc.  obst.  et  gyn., 
février  1929),  à  propos  de  16  observations  de  sym¬ 
physéotomie  sous-cutanée,  rappelle  les  indications 
absolues  et  relatives  de  cette  intervention.  Les  résul¬ 
tats  ont  été  bons.  Dans  un  seul  cas,  des  troubles 
accentuées  de  la  marche  ont  nécessité  une  symphy. 
séorraphie. 

Guéniot  a  observé  un  cas  semblable.  Palacios 
Costa,  sur  iio  cas,  n’en  a  jamais  observé. 


m  Quoiqu’il  en  soit,  il  faut  noter  cette  tendance  au 
retour  à  la  symphyséotomie  avec  limitation  de 
l’écartement.  C’est  une  bonne  intervention  qui 
permet  de  sortir  simplement  d’une  situation  grave 
avec  le  minimum  de  risques  pour  la  mère  et  le 
maximum  de  chances  pour  l’enfant. 

Reeb  insiste  sur  ce  fait  que  la  symphyséotomie 
permet  de  sauver  la  vie  de  l’enfant  dans  les  cas  de 
dystocie  osseuse  de  la  tête  dernière  ;  mais  elle 
nécessite  une  certaine  expérience  obstétricale  et 
l’auteur  ne  partage  pas  l’opinion  de  Zarate  qui  pense 
qu’elle  peut  être  mise  dans  toutes  les  mains  {Bull. 
Soc.  obst.  et  gyn.,  octobre  1929). 

Audebert  et  Estienny  {Btdl.  Soc.  obst.  et  gyn., 
1929)  emploient  la  pubiotomie  ;  ainsi  que  le  recom¬ 
mande  Cathala,  ils  passent  d’abord  la  scie  de  Gigli 
et  ne  .sectionnent  l’os  que  si  besoin  est,  en  particulier 
dans  les  cas  de  dystocie  de  la  tête  dernière. 

Opération  de  Portes.  —  Parmi  les  différentes 
communications  relatives  à  l’opération  de  Portes, 
il  en  faut  retenir  deux  qui  concernent  des  femmes 
ayant  subi  antérieurement  une  césarienne  suivie 
d’extériorisation  temporaire  de  l’utérus  et  qui  sont 
redevenues  enceintes. 

Portes  et  Séguy  ont  observé  chez  une  d’eUes  une 
gestation  qui  s’est  passée  sans  incidents  et  qui  s’est 
terminée  par  un  accouchement  spontané. 

Lévy-Solal,  Laennec  et  Delarue  {Bull.  Soc.  obst. 
et  gyn.,  décembre  1928),  ayant  fait  une  césarienne 
à  une  femme  ayant  subi  trois  ans  avant  une  opéra¬ 
tion  de  Portes,  ont  pu  examiner  la  cicatrice.  Celle-ci 
s’est  montrée,  tant  au  point  de  vuemacroscepiqueque 
microscopique,  aussi  satisfaisante  que  celles  que 
l’on  voit  après  les  césariennes  classiques. 

Césarienne  haute.  ■ —  Keuver,  d’Utrecht'  {Obst. 

gyn.,  juin  1929),  précom’se  une  nouvelle  technique 
de  césarienne  haute  permettant  l’isolement  de  la 
cavité  péritonéale  dans  les  cas  d’infection  amnio¬ 
tique. 

Cette  technique  consiste  en  ure  suture  utéro- 
pariétale  avant  l’ouverture  de  l’utérus,  puis  en  un 
drainage  par  mèche  de  la  cavité  anté-utérine  ainsi 
formée.  Une  deuxième  intervention  est  nécessaire 
pour  libérer  les  adhérences  et  remettre  l’utérus  à  sa 
place  normale. 

Césarienne  à  l’anesthésie  locale.  —  Portes 
{Gyn.  et  obst.,  juillet  1929)  préconise  l’anesthésie 
localisée  pour  effectuer  l’opération  césarienne  haute 
dans  les  cas  où  la  malade  ne  peut  supporter  une 
anesthésie  générale.  Il  considère  que  c’est  le  procédé 
de  choix  pour  interrompre  la  gestation  en  cas  d’acci¬ 
dents  gravido-cardiaques.  Cette  intervention,  très 
bien  supportée,  a  encore  le  gros  avantage  de  per¬ 
mettre  de  stériliser  la  femme  pâr  ligature  et  section 
des  trompes. 

Stérilisation.  —  Laffont,  dans  son  rapport  au 
Congrès  de  Bruxelles  {Gyn.  et  obst.,  septembre,  1929), 
étudie  les  différents  procédés  de  stérilisation  tempo¬ 
raire  et  définitive  au  cours  de  la  gestation  et  du 
travail.  Il  envisage  les  différents  procédés  ch:n:rgi- 
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Caux  (voie  vaginale  et  abdominale)  et  physiques 
[rayons  X  et  radium). 

Les  techniques  chirurgicales  devront  être  presque  ■ 
toujours  préférées,  chez  la  femme  enceinte,  à  la  ‘ 
radiothérapie  et  au  radium. 

Affections  chirurgicales  compliquant  la  gra- 
vidité.  —  Fibromes  et  gestation.  —  Brindeau- 
{VI“  Congrès  de  l’Association  des  gynécologues  et 
obstétriciens  de  langue  française.  Gyn.  et  obst., 
aoiit  1929)  étudie  la  myomectomie  dans  ses  rapports 
avec  la  grosses.se. 

Pour  cet  auteur,  la  mt'oinectomie  pratiquée  en 
dehors  de  la  grossesse  n’empêche  pas  les  gestations 
ultérieures  ;  celles-ci  évoluent  le  plus  .souvent  nor- 
'malement  ;  les  complications  du  travail  sont  rares- 
Jyorsque  la  grossesse  sundent  chez  une  femme  por- 
.teuse  de  fibromes,  cette  gros.sesse  évolue  générale¬ 
ment  de  façon  normale,  alors  même  qu’on  aurait 
13U  craindre  les  pires  complications. 

Dans ,  certains  cas  cependant  l'intervention  chi¬ 
rurgicale  est  indiquée  (torsion  du  pédicule,  enclave¬ 
ment  d’une  tumeur  i^el vienne,  douleurs  violentes- 
hypertrophie  rapide  du  fibrome).  L’abdomen  étant 
ouvert,  on  pourra,  dans  la  majorité  des  cas,  pratiquer 
la  myomectomie.  Celle-ci  donnera  d’excellents 
résultats  pour  la  mère  et  le  fœtus  (4  p.  100  de  morta¬ 
lité  environ  et  90  ji.  100  de  continuation  de  la 
.gros.sesse). 

La  myomectomie  pendant  le  travail  sera  beaucoup 
moins  souvent  indiquée,  car  les  fibromes  prævia 
en  fin  de  grossesse  sont  rares.  On  ne  devra  pratiquer 
cette  opération  qu’après  avoir  extrait  l'enfant  par 
césarienne  ;  si  la  myomectomie  est  impossible 
(tumeurs  multiples,  fibroinatose,  fibromes  sous- 
muqueux)  ou  si  elle  est  dangereuse  (hémorragie, 
infection),  on  n’hésitera  pas  à  pratiquer  l’hystérec- 
tomie. 

La  myomectomie  vaginale  n’est  que  très  rarement 
indiquée  pendant  la  gro.ssesse  (]xily23es  fibreux, 
tumeurs  du  col  faisant  saillie  dans  le  vagin)  ;  on 
aura  recours  à  cette  opération  dans  les  suites  de 
.couches,  en  cas  de  myomes  sous-muqueux  faisant 
saillie  dans  l’orifice  du  col  utérin. 

Affections  médicales  compliquant  la  gravi- 
diié.  —  Syphilis.  —  Manouélian  {Gyn.  et  obst. 
mars  1929),  à  propos  de  deux  observations,  pense 
.que  les  accidents  primaires  des  sypliilis  décapitées 
peuvent  siéger  plus  souvent  qu’on  ne  le  pense  au 
niveau  du  cordon. 

Chez  des  mères  saines  en  apparence,  et  alors  qu’il 
n’existait  chez  le  fœtus  aucun  tréponème,  l’auteur 
a  trouvé  au  niveau  du  cordon  des  lésions  intenses 
où  fourmillaient  les  .spirochètes.  A  ce  propos,  il 
pense  que  ces  lésions  funiculaires  pourraient  être 
une  source  d’inoculation  pour  le  médecin  ou  la 
sage-femme  qui  a  pratiqué  l’accouchement. 

Marc  Rivière  {Gyn.  et  obst.,  février  1929)  étudie 
la  part  de  la  syphilis  dans  l’étiologie  des  albumi¬ 
nuries  dites  gravidiques.  Après  une  étude  clinique  et 
érologique  de  nombreuses  observations  et  une  étude 
u  atomo-pathologique  du  placenta  albuminurique 
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et  .syphilitique,  l’auteur  conclut  que  tout  médecin 
qui  se  trouve  en  présence  d'une  femme  enceinte 
présentant  une  albuminurie  qui  ne  peut  faire  de 
façon  évidente  sa  preuve  pathogénique,  a  pour  devoir 
de  rechercher  minutieusement  la-  syphilis  chez  sa 
malade.  Il  la  retrouvera  dans  un  quart  des  cas 
environ.  Cette  constatation,  au  lieu  de  le  laisser 
désarmé  devant  une  affection  redoutable,  lui  per¬ 
mettra  d'agir  efficacement  sur  l’évolution  de  la 
gestation  actuelle  et  sur  l’évolution  ,des  gestations 
futures. 

Tuberculose.  — -  Méningite  tuberculeuse  et  gesta¬ 
tion.  —  Couvelaire  et  Laconime,  {Gyn.  et  obst., 
janvier  1929),  à  jDropos  de  quatre  observations 
persomielles,  montrent  les  difficultés  de  diagnostic 
de  la  méningite  du  fait  de  la  gestation,  la  gra^nté 
pour  l’enfant  qui  est  presque  toujours  atteint  de 
tuberculose  congénitale,  surtout  si  la  méningite  a 
évolué  un  certain  temps  avant  sa  naissance.  Les 
formes  méningées  de  l'infection  tuberculeuse  semblent 
faire  courir  aux  fœtus  des  risques  spéciaux  que  ne 
font  pas  courir  d’autres  formes  de  cette  infection,  en 
particulier  les  formes  pulmonaires  même  graves. 

Gonococcie.  —  Pariente,  dans  le  service  du 
Dr  Lév3"-Solal  {Thèse  de  Paris,  1929,  Arnette  édit.), 
étudie  la  blennorragie  dans  ses  rapports  avec  la 
gestation  et  la  puerpéralité.  Il  insiste  sur  les  diffi¬ 
cultés  du  diagnostic  clinique  'qui  doit  toujours  être 
confirmé  par  le  diagno.stic  de  laboratoire.  L’examen 
direct  donne  souvent  de  meilleurs  résultats  au  point 
de  vue  diagnostique  que  la  culture,  qui  est  très  difficile 
à  réaliser.  Quant  à  la  gono-réaction  (réaction  de 
fixation  du  complément),  elle  n’apporte  qu’un  faible 
concours  au  diagnostic,  car  ses  résultats  comme  ceux 
des  autres  réactions  sérologiques  (Bordet-Wasser- 
manu)  chez  la  femme  en  état  de  gestation  se  tra¬ 
duisent  par  un  pourcentage  de  réactions  négatives 
plus  élevé  qu’en  dehors  de  la  gravidité.  Le  traite¬ 
ment  conseillé  par  l'auteur  est  la  vaccinothérapie, 
très  bien  tolérée  par  la  femme  en  état  de  gestation, 
même  en  utilisant  des  vaccins  à  très  forte  concen¬ 
tration. 

Infection  puerpérale.  —  Le  Lorier  {Gyn.  et 
obst.,  mars  1929)  préconise  comme  traitement  pro¬ 
phylactique  de  l’infection  puerpérale,  l’injection 
vaginale  de  20  centimètres  cubes  d’une  solution 
glycérinée  d'argyrol  à  toutes  les  femmes  en  travail. 
Il  considère  que  c’est  à  cette  méthode  thérapeutique 
qu’il  doit  de  n’avoir  eu  aucune  mort  par  infection 
puerpérale  dans  son  service  en  1928,  sur  un  total  de 
2 .300  accouchements. 

Au  point  de  vue  thérapeutique.  Le  Lorier  {Bull. 
Soc.  obst.  et  gyn.,  juin  1929)  pense  que  les  injections 
intraveineuses  de  novarsénobenzol  donnent  de 
,  meilleurs  résultats  que  toutes  les  autres  médications 
intraveineuses,  et  que  le  novarsénobenzol  paraît 
vraiment  mériter  droit  de  cité  dans  la  thérapeutique 
de  la  septicémie  puerpérale. 

Devraigne,  Sauishar  et  Maurice  Mayer  {Bull.  Soc. 
obst.  et  gyn.,  1929)  rapportent  51  cas  d’infection 
jjucrpéralc  Irnités  et  giicifs  par  les  injections  intr^ 
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veineuses  de  pus  aseptique.  Les  auteurs  n’ont  jamais 
observé  aucun  incident  même  avec  du  pus  aseptique 
non  filtré,  que  les  auteurs  emploient  couramment 
(ni  shock,  ni  embolie).  L’action  est  plus  rapide,  plus 
efficace  et  plus  énergique  que  par  l’injection  sous- 
cutanée.  L’application  du  traitement  doit  être  pré¬ 
coce.  Il  y  aura  donc  intérêt  à  instituer  un  traitement 
préventif  toutes  les  fois  qu’on  craindra  une  infection 
puerpérale  après  accouchement  ou  avortement. 
L’action  du  pus  aseptique  semble  transitoire,  d’où 
nécessité  de  poursuivre  le  traitement  de  façon  pro¬ 
longée,  régulière,  non  .seulement  jusqu’à  sédation 
complète  des  signes  généraux  et  locaux  de  l’infection, 
mais  encore  même  au  delà  de  cette  limite. 

Dans  les  cas  graves,  il  semble  favorable  d’as-socier 
à  cette  thérapeutique  l’abcès  de  fixation,  qui  a 
l’avantage  de  fournir  des  données  pronostiques. 

Scarlatine  puerpérale.  —  Devraigne,  Baize  et 
M.  Mayer  (Bull.  Soc.  ohst.  et  gyn.,  mai  1929)  rap¬ 
portent  quelques  cas  très  intéressants  d’une  petite 
épidémie  de  scarlatine  puerpérale.  Ils  en  notent  les 
particularités  intéressantes,  le  début  le  septième 
jour,  l’absence  d’angine  nette,  la  fréquence  d’une 
infection  génitale  nette  mais  atténuée.  Ce  sont 
ces  symptômes  qui  permettent  de  différencier  les 
scarlatines  puerpérales  des  érythèmes  scarlatiniformes 
survenant  dans  les  cas  sévères  d’iiffection  puerpérale 
généralisée.  La  réaction  donnée  par  l’injection  intra¬ 
dermique  de  sérum  de  convalescent  (épreuve  de 
Shultz-Charlton)  aidera  grandement  au  diagnostic. 

Hémorragies  secondaires  du  post-partum 
avec,  et  sans  rétention  placentaire.  . — ■  Depuis 
que  Couvelatre  a  attiré  l’attention  sur  les  formes 
métrorragiques  de  l’mfection  puerpérale  (hémorra. 
gies  tardives  des  suites  de  couches  sans  rétention 
placentaire),  les  travaux  et  observations  se  sont 
multipliés  sur  ce  sujet  ainsi  que  sur  celui  des  métrorra¬ 
gies  par  rétention  placentaire. 

A  la  suite  des  communications  de  Voron  et  Mou  - 
linier  (Bull.  Soc.  obsl.  et  gyn.,  janvier  1929),  de 
Estieimy  et  Ribat,  Péry  et  Barthélemy  (Bull.  Soc. 
obst.  et  gyn.,  juillet  1929),  des  discussions  fort  inté¬ 
ressantes  ont  eu  lieu  dans  les  Sociétés  d’obstétrique 
de  Lyon,  Toulouse,  Bordeaux. 

Malgré  l’inconvénient  d’enlever  l’utérus  d’une 
femme  jeune,  la  tendance  actuelle  est  de  faire 
souvent  l’hytérectomie,  «  des  fragments  placen. 
taires  extraits  facilement  pouvant  donner  naissance 
aux  mêmes  accidents  que  ceux  qui  ont  été  extraits 
avec  peine  »  (Voron) . 

Injection  intracardiaque  d’adrénaline  chez 
le  nouveau-né.  —  Voron,  Gauclieraud  et  Chavent 
(Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  octobre  1929)  rapportent 
une  observation  d’hémopéricarde  consécutif  à  tme 
inj'ection  d’adrénaline  intracardiaque  chez  un 
nouveau-né.  Cet  hémopéricarde  était  dû  à  la  blessure 
des  vaisseaux  coronaires  antérieurs,  d’où  la  nécessité 
d’employer  des  aiguilles  de  très  fin  calibre  aussi  bien 
pour  éviter  la  blessure  des  vaisseaux  coronaires 
que  celle  des  vaisseaux  pariétaux. 


CERTAINES  FORMES 
GRAVIDO-TOXIQUES  DE  LA 
PYÉLONÉPHRITE 

SONT  JUSTICIABLES  DE 
L’INTERRUPTION  THÉRAPEUTIQUE 
DE  LA  GESTATION 


A.  FRUHINSHOLZ  (de  Nancy). 

Qn’est-ce  que  la  forme  gravido-toxique  de 
la  pyélite  ?  —  Il  n’est  pas  de  maladie  plus  sour¬ 
noise  ni  plus  diverse  que  celle  qu’on  est  convenu 
d'appeler  la  pyélo-néphrite  gravidique.  Tout  le 
monde  s’accorde  à  reconnaître  ses  aspects  protéi¬ 
formes  qui  en  font  une  des  maladies  les  moins 
schématiques  qui  soient,  une  maladie  aux  cent 
visages,  infiniment  peu  constante  dans  sa  ssunpto- 
matologie,  maladie  simulatrice  par  excellence, 
capable  d’en  imposer  tantôt  pour  une  typhoïde, 
tantôt  pour  une  appendicite,  tantôt  pour  une  cys¬ 
tite,  aussi  bien  que  pour  un  état  bacillaire,  ou 
encore  pour  une  anémie  pernicieuse,  etc.  (i).  Elle 
ressemble  à  tout  et  elle  ne  ressemble  à  rien,  en  ce 
sens  qu’elle  n'a  pas  de  personnalité  clinique  avec 
des  traits  fixes  et  profondément  marqués,  immé¬ 
diatement  reconnaissables.  Son  caractère  imma- 
■  nent,  qui  est  loin  d'être  son  caractère  domi¬ 
nant,  est  d'être  une  suppuration  des  voies  uri¬ 
naires  d'excrétion.  Or,  sur  ce  caractère  fonda¬ 
mental  vont  pouvoir  se  greffer  une  infinité  d'autres 
caractères  provenant  de  ce  que  cette  suppuration 
apparaît  sur  un  terrain  très  particulier,  l’orga¬ 
nisme  d’une  femme  en  état  de  gestation.  Plus  je 
vais  et  plus  je  suis  convaincu  que  la  soi-disant 
pyélite  gravidique  diffère  par  certains  caractères 
originaux  de  la  pyélonéphrite  des  vieux 
urinaires  prostatiques  ou  blennorragiques  par 
exemple,  non  pas  que  la  pyélite  gravidique  doive 
s’en  distinguer  toujours  et  nécessairement,  tnaig 
parce  que  l’état  gravidique,  de  par  sa  physiologie 
propre,  offre  à  l’accident  initial  suppuratif  l’occa¬ 
sion  d’evoluer  dans  des  directions  multiples  avec 
des  conséquences  imprévisibles  et  cependant 
explicables. 

La  pyélite  gravidique  est  certainement  quelque 
chose  de  plus,  sinon  quelque  chose  d’autre  qu’une 
banale  infection  colibacillaire  en  surface  des  voies 
excrétrices  (bassinets  et  uretères).  Sans  doute  y 
a-t-il  déjà  des  raisons  d’ordre  mécanique  et 
d’ordre  fonctionnel  qui  tendeirt  à  fixer  d’abord 
un  coUbaciUe  évadé  de  l’intestin,  et  en  quête 

(i)  Cf.  Fruhinsholz,  tes  faux  visages  de  la  pyélite  gravi 
dique  {Rev.  méd.  de  VEst,  septembre  1924). 
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d’emploi,  sur  les  bassinets  et  les  uretères  de  la 
femme  gravide,  plus  spécialement  sur  ceux  du  côté 
droit,  mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  dans  un  orga¬ 
nisme  envahi  par  l’infection,  les  organes  en  état 
de  surcharge  fonctionnelle  sont  électivement  dési¬ 
gnés  pour  servir  de  fixateurs  à  cette  infection 
par  ailleurs  latente,  ha  physiologie  de  l’état  de 
gestation  nous  enseigne,  d’autre  part,  l’association 
fonctionnelle  couplée  hépato-rénale.  On  sait  la 
nécessité  de  l’intégrité  de  ce  couple  fonctionnel 
pour  que  la  gestation  évolue  bien  ;  on  sait  les 
suppléances  qui  se  font  entre  ces  deux  organes, 
l’insuffisance  de  l’un  entraînant  parfois  le  sur¬ 
menage  puis  l’insuffisance  de  l’autre  ;  on  sait  que 
bien  des  défaillances  rénales  ne  sont  chez  la 
lemme  enceinte  que  la  conséquence  d’une  insuf¬ 
fisance  hépatique  ;  on  sait  d’autre  part  que  des 
associations  fonctionnelles  physiologiques  mènent 
parfois  à  des  associations  pathologiques,  comme 
cela  est  particulièrement  le  cas  dans  l’éclampsie 
où  le  ccuple  hépato-rénal  est  solidairement  inté¬ 
ressé.  On  comprend  que  chez  la  femme  gravide 
plus  spécialement,  le  colibacille,  dès  qu'il  aura 
cessé  d’ê  re  saprophyte  pour  devenir  pathogène, 
tendra  électivement  vers  les  voies  urinaires  et 
büiaires. 

"Voici  longtemps  que  Bar  et  Cathala  ont  décrit 
la  <1  colibacillose  gravidique  »  avec  sa  prédilection 
pour  les  voies  excrétrices  urinaires  et  biliaires, 
C’est  déjà  une  raison  pour  que  la  pyélite  de  la 
gestation  ne  soit  pas  que  cela  et  pour  qu’à  sa 
symptomatologie  propre  puisse  se  superposer,  par 
exemple,  celle  d’une  angiocholite.  Voilà  de  quoi 
varier  les  nuances  d'une  maladie  comme  la  pyé¬ 
lite,  déjà  très  nuancée  par  elle-même,  mais  il  y  a 
d’autres  raisons  encore  qui  vont  lui  donner  im 
cachet  plus  spécialement  gravidique. 

On  sait,  en  effet,  que  la  suppuration  des  voies 
d’excrétion,  qu’elles  soient  biliaires  ou  urinaires, 
ne  constitue  pas  une  pure  maladie  locale  et  de 
surface.  Elle  ne  va  pas  sans  retentir  sur  le 
fonctionnement  réel  des  organes  envahis  par 
elle.  Chevassu  a  montré  en  particulier  que  de 
simples  obstacles  à  l’excrétion  urinaire  étaient 
susceptibles  d’entraîner,  par  une  sorte  d'inhibi¬ 
tion,  des  troubles  fonctionnels  graves,  par  exemple 
une  véritable  rétention  uréique,  alors  que  cepen. 
dant  le  débit  urinaire  volumétrique  reste  suffi¬ 
sant.  Il  semble  établi  par  ailleurs  que  certaines 
pyélites,  d'abord  maladies  de  surface,  peuvent 
aboutir  secondairement  à  l’altération  du  paren¬ 
chyme  rénal. 

Si  nous  nous  avisons  maintenant  qu’il  s’agit, 
au  cas  qui  nous  occupe,  du  rein  et  du  foie  d’une 
femme  en  état  de  gestation,  si  nous  acceptons 


l’idée  d’un  trouble  fonctionnel  de  ces  organes  qui 
comptent  au  premier  rang  dans  la  physiologie 
gravidique,  si  nous  admettons  les  modifications 
profondes  qui  peuvent  s’ensuivre  dans- le  métabo¬ 
lisme,  si  nous  tenons  compte  des  «  poisons  » 
propres  à  l’œuf  vivant,  nous  arrivons  à  concevoir 
comment,  le  trouble  fonctionnel  succédant  à  la 
lésion,  le  trouble  toxique  au  trouble  fonctionnel, 
on  se  trouve  tout  à  coup  devant  un  tableau  cli¬ 
nique  qui  n’a  plus  rien  de  commun  avec  celui  de  la 
pyélite  initiale,  encore  moins  avec  celui  de  la 
pj^lite  d’un' urinaire  quelconque.' 

Comprend-on  dès  lors  ce  que  nous  entendons 
par  p5œlite,  maladie  gravido-toxique?  Nous  vou¬ 
lons  dire  par  là  que  si  la  pyélite  peut  affecter, 
chez  la  femme  en  état  de  gestation,  toutes  les 
modalités  qui  lui  sont  propres  sur  un  terrain 
moins  .spécialisé,  elle  est  capable  d’emprunter  de 
surcroît  au  contact  d’un  organisme  soumis  à.  un 
état  physiologique  particulier,  des  aspects  et  des 
nuances  nouvelles,  au  point  parfois  de  se  rendre 
méconnaissable  ou  mieux  de  se  réduire  à  n’être 
plus  qu’une  des  composantes  d’un  «  syndrome  i> 
trè.s  complexe. 

C’est  ainsi  qu’il  pourra  y  avoir  maladie  gravido- 
toxique  du  fait  que  la  dépuration  rénale  ne  se  fait 
IdIus  ou  se  fait  mal  chez  une  femme  en  état  de  ges¬ 
tation  :  de  la  sorte  naît  parfois  un  état  toxique  par¬ 
ticulier  affectant  par  exemple  une  forme  cachec- 
tisante,  ou  celle  encore  d’une  anémie  de  tjq)e  per¬ 
nicieux.  C’est  ainsi  qu’il  pourra  y  avoir  maladie 
gravido-toxique  par  l’association  de  troubles  hépa¬ 
tiques  avec  des  troubles  rénaux  :  nous  avons 
publié  (i)  des  observations  où  la  maladie,  ayant 
débuté  sous  la  forme  anodine  d’une  petite  pyélite 
banale,  a  pu  évoluer  tout  à  coup  dans  le  sens 
d’un  ictère  grave  toxi-infectieux  pouvant  être 
mortel.  Nous  avons  fait  faire  une  étude  de  ces  cas 
par  notre  élève  Scharf  [Thèse  Nancy,  inïïLet  1928). 

Nous  n’essaierons  pas  de  fixer  ici  le  tableau  cli¬ 
nique  de  telles  formes  dont  la  caractéristique  est 
précisément  d’être  complexes,  insaisissables  à 
travers  leurs  variations  successives,  comportant  à 
des  doses  variables  des  manifestations  infec¬ 
tieuses  urinaires,  des  manifestations  infectieuses 
hépatiques,  des  troubles  toxiques  afférents  à  ces 
deux  origines,  sans  compter  les  perturbations 
mécaniques  apportées  aux  excrétions  biliaires  ou 
urinaires. 

Nous  distinguerons  essentiellement  : 

1°  Des  formes  où  la  localisation  rénale  et  où  le 
trouble  fonctionnel  rénal  restent  prédominants  :  la 

(i)Soc.  de  gyn.  et  obst.  Nancy,  1923. — juillet  1926.  — 
Ibid.,  novembre  1928. 
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pyélite  est  seule  à  l’origine,  garde  parfois  une 
symptomatologie  propre  assez  fruste  avec  une 
fièvre  légère  ou  passagère,  mais  emprunte  au 
contact  de  l’intoxication  gravidique  et  par  le  fait 
d’une  dépuration  rénale  qui  se  fait  mal  des  carac¬ 
tères  insolites  et  bientôt  dominants  :  c’est  ainsi 
que  nous  avons  vu  évoluer  des  formes  de  pyélite 
gravidique  où,  avec  une  symptomatologie  uri¬ 
naire  et  infectieuse  fruste  et  de  second  plan,  coexis¬ 
tait  au  premier  plan  un  état  d’intoxication 
profonde,  accusé  par  une  rétention  uréique  consi¬ 
dérable  et  imprimant  à  la  maladie  l’aspect  d’une 
cachexie  grave  ou  d’tme  anémie  pernicieuse  ; 

2°Des  formes  à  localisation  hépatique  secondaireoù. 
le  trouble  fonctionnel  hépatique  et  par  conséquent 
toxique  surajouté  finit  par  occuper  presque 
toute  la  scène.  La  maladie,  d’abord  petite  infection 
rénale,  a  évolué  insidieusement  dans  le  sens  d’une 
infection  hépatique  pour  constituer  enfin  une  toxi- 
infection  à  cachet  gravidique. 

Nous  avons  relaté  certains  cas  dont  la  valeur 
démonstrative  nous  a  semblé  appréciable  et  où 
nous  avons  vu  des  syndromes  gravido-toxiqUes 
oii  mieux  toxi-infectiems;  se  décomposer  et  se  dis¬ 
socier  nettement  par  le  fait  d’une  interruption 
spontanée  ou  provoquée  de  la  gestation. 

Nous  avons  vu  par  exemple,  après  l’élimination 
de  l’œuf,  l’infection  colibacillaire  continuer, 
mais  en  reprenant  son  caractère  de  banalité 
et  en  se  dépouillant  de  l’apport  toxique  que 
lui  valait  l’état  de  gestation  ;  c’est  ainsi  qu’une 
pyélite,  d’abord  compliquée  d’ictère  grave,  rede¬ 
venait  assez  vite  une  pyélite  banale,  plus  simple, 
plus-  curable,  allégée  de  toute  symptomatologie 
surajoutée,  dès  que  la  surcharge  fonctionnelle 
qui  pesait  sur  le  foie,  de  par  l’état  gravidique,  se 
trouvait  supprimée.  Nous  connaissons  le  cas 
d’une  jeune  femme  qui  ne  présente,  en  dehors  de 
ses  grossesses,  aucun  trouble  urinaire  ;  elle  fait 
deux  fois,  à  l’occasion  de  deux  gestations  succes¬ 
sives,  de  la  pyélite  qui,  d’abord,  évolue  d’une  façon 
insidieuse  et  quelconque,  pour  se  compliquer  en¬ 
suite  d’une  localisation  colibacillaire  hépatique, 
avec  manifestations  d’ictère  grave  (ictère,  selles 
décolorées,  vomissements  à  type  incoercible,  etc.)  ; 
à  la  première  gestation  on  doit  provoquer  l’avor¬ 
tement  vers  le  sixième  mois  et  on  voit  aussitôt 
les  symptômes  d’intoxication  hépatique  dispa¬ 
raître  tandis  que  les  symptômes  d’infection  uri¬ 
naire  sont  sensiblement  plus  lents  à  régresser. 
A  une  deuxième  gestation,  la  colibacillose  urinaire 
reparaît,  les  mêmes  symptômes  hépatiques  s’en¬ 
suivent,  mais,  grâce  à  l’accoutumance  habituelle 
des  secondipares  à  l’intoxication  gravidique,  sont 
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sensiblement  plus  tardifs  et  plus  atténués  qu’à 
la  première  gestation.  Il  en  résulte  encore  une 
interruption  prématurée,  spontanée  cette  fois, 
de  la  gestation,  après  quoi,  comme  naguère,  les 
accidents  régressent  et  dans  le  même  ordre  : 
d’abord  et  très  vite  les  accidents  toxiques  de  pro¬ 
venance  hépatique,  ensuite  et  plus  lentement  les 
accidents  infectieux  à  locahsation  rénale.  Une 
telle  observation  nous  semble  probante,  montrant 
bien  d’abord  le  caractère  de  nécessité  de  l’état 
gravide,  à  la  faveur  duquel  s’introduit  le  syndrome 
rénal  infectieux,  puis  le  glissement  de  l’état 
infectieux  rénal  à  un  état  toxi-infectieux  hépato- 
rénal,  et  en  fin  de  compte  l’évanouissement  et  la 
décomposition  du  syndrome  dans  un  ordre  très 
précis,  succédant  à  l’interruption  gravidique  ;  les 
mêmes  accidents  se  reproduisant  deux  fois  de 
suite  sous  l’influence  des  mêmes  causes  détermi¬ 
nantes.  L’accoutumance  gravidique  se  lie  nette¬ 
ment  à  l’apparition  plus  tardive  en  même  temps 
qu’à  l’atténuation  très  nette  du  syndrome.  D’où 
il  découle  que  la  part  de  la  toxémie  gravidique  est 
sinon  prépondérante,  du  moins  essentielle  en  de 
pareilles  circonstances  :  c’est  bien  elle  qui  paraît 
dormer  leur  personnalité  à  la  localisation  rénale, 
puis  à  la  localisation  hépatique  des  accidents. 

Certains  auteurs  réservent  aux  formes  de  pyé¬ 
lite  que. nous  venons  de  décrire  la  dénomination 
de  «  colibacüloses  »  gravidiques.  Nous  ne  nous 
rallions  pas  à  cette  dénomination,  parce  que  nous 
la  croyons  trop  étroite,  se  référant  exclusivement 
au  côté  infectieux  de  la  maladie  et  faisant  abstrac¬ 
tion  de  son  côté  toxique.  Nous  tendons  d’autre 
part  à  associer  certaines  formes,  à  localisation 
hépatique  cependant  très  prédominante,  avec  la 
pyélite,  sous  le  nom  de  variétés  gravido-toxiques 
de  celle-ci,  parce  que,  dans  plusieurs  de  nos  obser¬ 
vations,  nous  avons  nettement  vu  la  maladie  n’êtfë^ 
d’abord  qu’une  simple  pyélite,  pour  n’affecter 
qu’ensuite  une  localisation  hépatique,  celle-ci 
venant  chronologiquement  compliquer  la  pre¬ 
mière.  Ceci  est  très  net  dans  nos  observations 
publiées  :  ceci  reste  très  net  dans  une  nouvelle 
observation  que  nous  venons  de  produire  à  la 
Société  d’obstétrique  et  de-gynécologie  de  Nancy 
(novembre  1929). 

Nous  reconnaissons  d’ailleurs  que,  lorsque  la 
localisation  hépatique  survient,  elle  tend  à  pri¬ 
mer  par  son  importance  la  localisation  urinaire. 
Les  formes  cliniques  s’apparentent  alors  avec  la 
colibacillose  purement  hépatique,  pouvant  aller 
jusqu’au  syndrome  de  l’ictère  grave  et  où  se  mêlent 
en  des  dosages  variés  des  manifestations 
infectieuses  et  des  manifestations  toxiques, 
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Il  est  à  remarquer  aussi  coiribien,  dans  ces  cas,  le 
tableau  clinique  tend  à  se  rapprocher  de  celui 
qu’on  observe  au  stade  ultime  de  l’intoxication 
gravidique  émétisante  (vomissements  incoerci¬ 
bles). 

L’interruption  de  la  gestation,  traitement 
rati  nnel  des  for  nés  graves  de  la  pyélite 
gravido-t  jxique.  —  Certains  auteurs  nient  que 
la  pyélite  gravidique  puisse  jamais  constituer  une 
indication  à  l’interruption  prématurée  de  la 
gestation.  Leur  négation  dérive  logiquement  de 
leur  conception  de  la  pyélite  qu’ils  considèrent 
toujours  et  essentiellement  comme  une  maladie 
locale,  donc  exclus'vement  relevant  d’une  thé¬ 
rapeutique  locale.  Nous  acceptons  leur  man'ère 
de  voir  en  ce  qui  concerne  certaines  formes  de 
pyélite  gravidique;  nous  reconnaissons  que  la 
plupart  d’entre  elles  sont  justiciables  d’tme  thé¬ 
rapeutique  amti-infectieuse  plus  ou  moins  spéci¬ 
fique,  nous  sommes  partisan  autant  que  per- 
•sonne  du  simple  traitement  médical,  nous  accep¬ 
tons  avec  une  dilection  particulière  les  thé¬ 
rapeutiques  plus  ou  moins  spécifiques  dirigées 
contre  le  colibacille  (bactériophage,  sérum  anti- 
coli  de  Vincent,  etc.).  Nous  sommes  loin  de 
répudier  le  traitement  porté  directement  au  ni¬ 
veau  des  bassinets  et  nous  comptons  à  son  actif 
de  rares  mais  incontestables  guérisons.  Nous  ne 
faisons  pas  fi  davantage  du  traitement  chirur¬ 
gical  (néphrotomie,  néphrostomie,  néphrectomie) 
lorsqu’il  est  bien  avéré  que  tout  se  borne  à  un 
abcès  rénal.  Nous  n’irons  pas  toutefois  jusqu’à 
dire  comme  certains  de  nos  collègues  que,  pas  plus 
il  n’est  logique  de  soumettre  à  l’interruption  de  la 
gestation  certaines  appendicites  qui  relèvent  de  la 
seule  chirurgie,  pas  pluè  il  n’est  opportun  de 
soumettre  à  un  traitement  obstétrical  une  maladie 
que  les  chirurgiens  urinaires  savent  atteindre 
dans  toutes  ses  manifestations.  Cette  dernière 
proposition  est  évidemment  exacte  pour  les  chi¬ 
rurgiens  urinaires  qui  n’ont  pas  affaire  à  certaines 
femmes  en  état  de  gestation,  à  celles  précisément 
que  nous  visons  ici,  et  qui  font  des  formes  gravido- 
toxiques  de  leur  maladie.  Elle  ne  nous  pàraît  pas 
vraie  pour  tous  les  cas. 

Il  y  a,  selon  nous,  des  fonnes,  certaines  formes 
gravido-toxiques  de  la  p3'élite,  qui  relèvent  du 
traitement  obstétrical  et  du  traitement  obstétrical 
seul,  car  ces  formes  peuvent  évoluer  de  telle  façon 
qu’à  un  moment  donné  et  à  un  moment  décisif, 
elles  en  sont  arrivées  au  point  que  l’intoxication 
gravidique  est  devenue  leur  dominante  par  le  fait 
du  <(  bloquage  »  fonctionnel  du  rein  seul,  ou  du 
couple  hépato-rénal.  On  conçoit  que  ces  cas 
défient,  lorsqu’ils  sont  arrivés  à  ce  degré. 
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les  traitements  médicaux  aussi  bien  que  les  trai¬ 
tements  chirurgicaux,  purement  cathétériseurs 
ou  même  sanglants.  Par  contre,  l’interruption 
thérapeutique  de  la  gestation,  en  levant  la  sur¬ 
charge  fonctionnelle  qui  inhibe  de  tout  son  poids 
le  couple  hépato-rénal,  rétablit  la  situation,  à  la 
seule  condition  d’être  instituée  en  temps  utile. 

La  principale  difficulté,  ici  comme  dans  tous 
les  cas  où  se  pose  la  question  de  l’interruption 
thérapeutique  de  la  gestation,  est  de  savoir  saisir 
et  poser  le  critère  de  provocation.  Nous  revien¬ 
drons  à  ce  propos  à  la  distinction  que  nous  avons 
établie  plus  haut  entre  les  formes  gravido-toxiques 
essentiellement  rénales  et  les  formes  ihépato- 
rénales. 

Pour  ce  qui  est  des  premières,  le  critère  est 
relativement  facile  à  dégager.  Nous  estimons  en 
effet  que,  lorsqu’une  pyélite  a  installé  à  sa  suite 
des  manifestations  de  cachexie  ou  d’anémie  graves, 
dûment  caractérisées  (rétention  uréique,  examen 
hématologique),  que  ces  manifestations  ont  résisté 
aux  traitements  médicaux  ou  sérologiques  habi¬ 
tuels,  voire  aux  traitements  locaux  (cathétérisme 
des  uretères,  instillation...),  que  l’examen  clinique 
écarte  l’existence  d’un  abcès  rénal  tributaire  de 
la  néphrostomie  ou  de  la  néphrectomie,  il  peut  être 
indiqué,  lorsque  le  péril  est  proche  et  certain,  de 
recourir  à  l’interruption  délibérée  de  la  gestation. 
Nous  attachons  une  importance  particulière  dans 
ces  cas,  abstraction  faite  de  l’état  général,  au 
faible  volume  urinaire  (moins  de  500  centimètres 
cubes),  à  l’excès  d’urée  sanguine,  aux  altérations 
qualitatives  et  quantitatives  des  globules  rouges. 

El  ce  qui  concerne  les  formes  hépato-rénales, 
le  critère  est  plus  difficile  à  préciser.  L’apparition 
de  l’ictère,  la  décoloration  des  selles  ne  consti¬ 
tuent  pas  des  indications  suffisantes  :  à  preuve,  les 
cas  de  guérison  sans  provocation  que  nous  avons  vue 
se  produire  en  parëilles  circonstances.  Nous  atta¬ 
cherions  ici  une  importance  toute  particulière  à 
l’accélération  du  pouls,  à  la  raréfaction  des  urines, 
à  l’augmentation  de  l’urée  sanguine,  à  l’apparition 
de  suffusions  ecchymosiques,  indépendamment 
des  manifestations  d’ordre  général.  L’appréciation 
d’opportunité  de  l’interruption  de  la  gestation  est 
d’autant  plus  difficile  à  porter  dans  ces  cas  qu’il 
faut  tenir  compte  par  avance  de  la  sensibilité  des 
femmes,  atteintes  d’insuffisance  hépatique  grave 
à  l’égard  du  traumatisme  obstétrical.  Si  nous 
avons  vu  le  plus  souvent  l’avortement  ou  l’accou¬ 
chement  prématuré  apporter,  en  ces  circonstances, 
un  allégement  instantané  et  un  revirement  subit 
dans  la  situation,  nous  avons  vu  par  contre 
des  malades  chanceler  d’ime  façon  impres¬ 
sionnante  sous  le  coup  de  l’interruption,  les  imes 
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pour  se  ressaisir  et  se  rétablir  très  rapide¬ 
ment,  une  autre  dont  nous  publions  par  ailleurs 
l’observation  pour  succomber  après  peu  de  jours. 

Nous  serions  donc  tenté,  dans  les  cas  où  le  foie 
est  partie  prenante  au  tableau  clinique,  de  conseil¬ 
ler  l’interruption  avant  que  la  malade  ne  soit 
dans  un  état  trop  grave,  compte  tenu  de  sa 
résistance  éventuelle  au  traumatisme  obstétrical  : 
nous  reconnaissons  que  l’appréciation  de-  cette 
dernière  est  délicate,  comme  elle  l’est  d’ail¬ 
leurs  dans  des  circonstances  analogues,  lorsqu’il 
s’agit  de  vomissements  incoercibles  par  exemple. 

Bn  résumé,  nous  croyons  avoir  établi  : 

1°  Que  la  pyélite  gravidique  compte,  parmi 
les  formes  cliniques  infiniment  diverses  qu’elle 
peut  revêtir,  à  côté  de  formes  qui  lui  sont  com¬ 
munes  avec  toute  pyélite  quelle  qu’elle  soit,  cer¬ 
taines  formes  qui  prennent  au  contact  de  la  ges¬ 
tation  un  cachet  particulier  ; 

2°  Ces  formes  particulières  que  nous  appelons 
gravido-toxiques  naissent  : 

a.  D’abord  de  ce  que  le  couple  fonctionnel  hé- 
pato-rénal,  qui  est  au  premier  rang  de  la  physio¬ 
logie  gravidique,  devient  facilement  un  couple 
pathologique,  la  défaillance  rénale  tendant  à  intro¬ 
duire  l’atteinte,  le  surmenage  et  enfin  la  défaillance 
hépatiques  ; 

b.  Bnsuite  de  ce  que  l’intoxication  gravidique, 
latente  chez  toute  femme  en  état  de  gestation, 
tendra  à  devenir  patente,  avec  ses  manifestations 
propres,  chaque  fois  que  le  couple  fonctioimel 
hépato-rénal  tombera  en  faillite  ; 

3°  Ces  formes  gravido-toxiques  sont  d’abord 
des  formes  rénales  avec  rétention  uréique  pouvant 
donner  lieu  à  des  manifestations  générales  de 
l’ordre  toxique,  essentiellement  cachectisantes 
ou  anémiantes,  tenant  à  ce  que  la  dépuration  pro¬ 
prement  gravidique  ne  se  fait  pas  ; 

,  4°  Ces  formes  gravido-toxiques  sont  ensuite 
des  formes  hépato-rénales  où  se  mélangent  en'pro- 
-portions  diverses  des  manifestations  infectieuses 
et  des  manifestations  toxiques  en  rapport  avec 
l’atteinte  de  ce  couple  d’organes  ; 

5°  Des  formes  extrêmes  de  ces  manifestations 
gravido-toxiques  relèvent,  après  échec  des  traite¬ 
ments  médicaux,  sérologiques  et  urologiques,  de 
l’interruption  thérapeutique  de  la  gestation  ; 

6°  L’interruption  thérapeutique  de  la  gestation, 
pour  être  efficace,  ne  doit  pas  être’  trop  tardive  et 
doit  tenir  compte,  surtout  chez  les  femmes  à 
atteinte  hépatique  secondaire,  de  leur  sensibilité 
au  traumatisme  obstétrical. 
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QUELQUES  CAS  DE 
PARAMËTRITE 

le  D'  Louis  SCHIL 

Je  voudrais  rapporter,  ep  une  courte  note,  les 
cas  de  quatre  femmes  qui  offrent  cette  commime 
particularité,  qu’ayant  subi  une  hystérectomie 
subtotale,  elles  présentèrent,  à  la  suite  d’une 
infection  gonococcique  typique,  des  réactions 
inflammatoires  des  paramètres;  ces  inflammations 
se  traduisant  par  la  présence,  dans  le  pelvis,  de 
masses  simulant  à  s’y  méprendre  des  masses 
annexielles. 

Observation  I.  —  M™®  Ch...,  trente-quatre  ans, 
opérée  le  27  novembre  1925,  présente  une  grossesse 
extra-utérine  et  un  utérus  farci  de  fibromes.  Elle  subît 
une  hystérectomie  subtotale  (professeur  Schwartz)  et 
sort  sans  ancun  incident  post-opératoire  le  19  décembre 
1925.  Cette  malade  se  présente  à  nous  en  mai  1926  avec 
un  écoulement  vaginal  purulent  abondant,  verdâtre, 
dans  lequel  on  met  facilement  en  évidence  des  gono¬ 
coques.  ha  malade  nous  dit  que  le  mois  précédent  elle 
a  ressenti  durant  cinq  jours  de  vives  brûlures  à  la  miction 
et  qu’elle  a  depuis  lors  des  pertes.  Il  y  a  quelques  jours 
eUe  a  éprouvé  une  sensation  de  pesanteur  dans  le  bas- 
ventre  et  des  douleurs  qui  s’irradient  jusqu’aux  racines 
des  membres  inférieurs,  la  douleur  étant  plus  marquée 
à  droite.  Le  toueher  montre  au-dessus  du  moignon  cer¬ 
vical  et  dans  chacun  des  culs-de-sac  latéraux  deux  masses 
tout  à  fait  distinctes  ;  à  droite,  la  masse  a  le  volume  d’vme 
grosse  orange,  et  à  gauche,  d’ime  petite  mandarine. 
Elles  sont  toutes  deux  douloureuses  à  la  palpation. 
Immobilisation  au  lit,  chaleur,  vaccinothérapie  et,  trois 
semaines  après,  cautérisation  de  la  muqueuse  cervicale. 

Obs.  II.  —  Th...,  âgée  de  quarante-deux  ans,  est 

opérée  le  15  mai  1925  poiu  un  gros  utérus  fibromateux. 
Hystérectomie  subtotale  (professeur  Schwartz)  empié¬ 
tant  largement  sur  le  col.  La  malade  sort  guérie  le  7  juin 
suivant.  Elle  revient  à  la  consultation  le.  12  décembre 
1925.  Elle  nous  raconte  que  depuis  le  mois  de  septembre 
elle  a  des  pertes  colorées,  et  que,  malgré  les  injections 
vaginales  qu’elle  n’a  cessé  de  prendre,  ces  pertes  ont  été 
en  augmentant  jusqu’à  il  y  a  dix  jours  où  un  fait  nouveau 
est  survenu.  A  ce  moment  la  malade  a  ressenti  de  vives 
douleurs  dans  le  bas-ventre  qui  ne  cessent  de  s’accen¬ 
tuer.  Vaginite  avec  ulcération  du  col,  pertes  abondantes 
renfermant  du  gonocoque.  Au  palper  bi-manuel  on  note  _ 
la  présence  .de  deux  masses,  l’une  à  gauche  ayant  le 
volume  d’une  orange,  et  l’autre  à  droite,  d’une  mandarine. 
Masses  très  douloureuses  à  la  palpation,  molles  mais  non 
fluctuantes.  Pas  de  température.  Ces  masses  sont  nette¬ 
ment  distinctes  l’une  dè  l’autre  et  éloignées  du  moignon 
cervical.  La  malade  accuse  avoir  eu  jusqu’à  39°  huit  jours 
auparavant. 

Repos  absolu  au  lit,  chaleur,  vaccinothérapie.  Régres¬ 
sion  des  lésions. 

Obs.  m.  —  B.,  trente-neuf  ans,  opérée  le  28  no¬ 

vembre  1926,  subit  une  hystérectomie  subtotale  (profes¬ 
seur  Schwartz)  pour  fibrome  de  la  paroi  postérieure  de 
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l’utérus  eaclavé  entre  l’utérus  et  la  paroi  antérieure  du 
rectum.  Aucune  suite  opératoire  et  la  malade  sort  le' 
14  décembre  1926.  Elle  revient  à  la  consultation  en  mar.s 
1927  et  raconte  qu’il  y  a  huit  semaines  elle  a  été  prise  de 
douleurs  à  la  miction  et  a  constaté  des  pertes  qui' ta¬ 
chaient  son  linge  en  jaune.  Il  y  a  quatre  jours,  douleurs 
dans  lebas-ventre  qui  la  font  se  présenter  à  la  consultation. 
Nombreux  gonocoques  dans  les  pertes  vaginales,  et  le 
palper  bi-manuel  montre  la  présence  de  deux  masses 
séparées  par  un  sillon  médian  qui  aboutit  au  moignon 
cervical.  Si  bien  qu’on  a  l’impression  d’une  masse  ayant 
la  forme  d’un  cœur  de  carte  à  jouer,  le  col  représentant 
la  pointe  du  cœur. 

Repos  au  lit,  chaleur  pendant  trois  semaines.  Régres¬ 
sion  des  masses  et  traitement  ultérieur  par  vaccinothé- 

Obs.  I'V.  —  D.,  âgée  de  trente-deux  ans,  est  opérée' 

le  23  janvier  1928  et  sort  le  12  février  1928  après  avoir 
subi  une  hystérectomie  subtotale  (professeur  Schwartz). 
Ee  protocole  opératoire  montre  que  l’utérus  très  gros  et 
fibromateux  avait  contracté  des  adhérences  avec  le  graud 
épiploon,  et  que  les  annexes  présentaient,  elles  aussi,  de 
multiples  adhérences.  Cette  malade  vient  nous  trouver  le 
8  mars  197.8  avec  des  pertes  abondantes,  un  col  bour- 
geormant  et  deux  grosses  masses  situées  respectivement 
l’une  dans  le  paramètre  gauche,  de  la  dimension  d’un  œuf, 
l’autre  dans  le  paramètre  droit,  du  volume  d’une  grosse 
orange.  La  malade  nous  raconte  que  huit  jours  après  sa 
sortie  de  l’hôpital  elle  a  eu  un  rapport  avec  son  mari 
et  que  six  jours  après  elle  a  ressenti  des  douleurs  à  la 
miction  en  même  temps  qu’apparaissaient  des  pertes. 
Repos  avec  application  d’une  poche  d’eau  chaude  sur 
l’abdomen  et  grands  lavages  chauds.  Les  masses  inflam¬ 
matoires  cèdent  rapidement,  mais,  le  col  demeurant 
bourgeonnant,  une  biopsie  est  pratiquée.  Métrite  hyper¬ 
plasique  ayant  pour  point  de  départ  les  culs-de-sac  glan¬ 
dulaires  endo-cervicaux.  Nulle  trace  de  dégénérescence 
néoplasique.  Nombreux  gonocoques  dans  les  pertes 
vaginales. 

■yaccinothérapie  et  cautérisation  du  col. 

A  ces  quatre  observations  je  joindrais  volontiers 
le  cas  suivant  qui'  me  fut  montré  en  1926.  Il 
s’agissait  d’une  jeune  femme  ayant  été  opérée 
pour  une  salpingite  droite  à  Laennec  et  n’ayant 
subi  qu’une  salpingectomie  unilatérale.  Peu  après 
sa  sortie  de  l’hôpital,  elle  contractait  une  gono- 
coccie  et  présentait,  lorsque  je  l’examinai,  une 
double  masse  qui  m’aurait  fait  penser  à  une 
double  salpingite  si  je  n’avais  su  son  opération 
antérieure. 

Dans  tous  ces  cas  il  s’agissait  incoutestable- 
inent  de  paramétrite.  J’incline  à  croire  que  ces 
paramétrites  furent  gonococciques.  Tout  dans 
l’évolution  de  ces  cas  révèle  une  infection  neissé- 
rieime  récente  et  à  marche  ascendante.  Je  n’ai 
nullement  l’intention  de  rouvrir  le  fameux  débat 
sur-  les  voies  de  migration  du  gonocoque.  On  sait 
(jue  le  gonocoque  végète  au  niveau  des  muqueuses 
et  qu’il  progresse  au  niveau  de  la  sphère  génitale 
par  voie  muqueuse.  Il  a  été  surabondamment 
démontré  que  les  annexites,  en  particulier,  ont 
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toutes  pour  point  de  départ  une  inflammation, 
de  la  trompe  qui  centre  la  masse.  Des  nombreuses 
interventions  pratiquées  depuis  qu’on  fait  des 
laparotomies  ont  conflrmé  cette  théorie  émise 
par  Aran.  Si  la  grande  majorité  des  inflammations 
péri  ou  para-utérines  ne  sont  que  des  salpingites; 
il  n’en  demeure  pas  moins  vrai  que  certaines 
inflammations  des  paramètres  sont  provoquées 
par  une  infection  ascendante  lymphatique  d’ori¬ 
gine  cervicale  ou  utérine  et  que  le  gonocoque 
peut  les  provoquer  soit  directement,  soit  par  les 
germes  dont  il  réveille  la  latence. 


ACTUALITÉS  IVIÉDICALES 

Véritable  nature  chimique  de  I’  «  anthra- 
cose  »  pulmonaire. 

La  notion  d’une  pneumokoniose  anthracosique  est 
1  ongtemps  restée  classique  ;  pendant  de  nombreuses 
années  on  a,  eu  effet,  soutenu  que  la  substance  noire  qxd, 
à  des  degrés  divers,  surcharge  le  parenchyme  pulmonaire 
était  tout  entière  le  résultat  d’une  imprégnation  char¬ 
bonneuse.  Plus  récemment  la  notion  de  l’origine  héma¬ 
tique  du  pigment  noir,  déj  à  envisagée  par  Andral,  Trous¬ 
seau  et  d’autres  cliniciens,  fut  reprise  par  Jousset  à  la 
suite  d’intéressantes  expériences  favorisées  par  des  m  j- 
thodes  chimiques  modernes. 

J.  P^lVIOT,  R,  GhEVAI,iBR  et  L.  REVOL  (Le  Journal  dz 
médecine  de  Lyon,  5  novembre  1928)1  font  une  étude  inté¬ 
ressante  de  cette  question  en  se  basant  sur  le  dosage  du 
fer  des  parties  du  poumon  dites  anthracosiques  et  des 
crachats  «  tigrés  ». 

Ils  peuvent  ainsi  montrer  que  la  surcharge  pigmentaire 
péripédiculaire  n’est  pas  formée  exclusivement  par  du 
carbone,  introduit  par  voie  aérienne  ou  même  par  voie 
digestive.  Elle  est  constituée  par  un  pigment  organo- 
métallique  qui  donne  les  réactions  du  fer.  Ce  pigment 
ferrugineux,  aussi  bien  dans  le  poumon  dit  anthracosique 
c[ue  dans  les  crachats  riches  en  mélanocytes,  présente  des 
variations  pondérales  qui  correspondent  as|ezv  exacte¬ 
ment  au  degré  apparent  de  la  surcharge  poussiéreuse. 

La  composition  chimique  de  ce  pigment  et  sa  systéma¬ 
tisation  périvasculaire  initiale  éveillent  l'idée  d’mle  ori¬ 
gine  hémoglobinique  probable. 

Les  auteurs  ont  mis  au  point  une  méthode  de  dosage 
précise  facile  et  rapide. 

'laudis  que,  dans  le  cas  du  poumon  relativement  riche 
en  fer,  ils.  ont  utilisé  le  dosage  pondéral  au  )nitroso-fl- 
naphtol  après  uue  minéralisation  rapide  et  complète  par 
calcination  ménagée  suivie  de  l’action  du  mélange  nitra- 
tant  de  Moreau,  lafaible  teneur  en  fer  des  crachats  a  obligé 
les  auteurs  à  l’emploi  d’une  inéthode  plus  sensible.  La 
minéralisation  par  le  sulfate  acide  de  potassium  ou  le 
mélange  nitratant  a  été  suivie  du  dosage  colorimétrique 
par  l'acide  sulfosalicylique  en  milieu  ammoniacal. 

Leurs  constatations  chimiques  précises  contribueront 
peut-être  à  dissiper  l’obscurité  étiologique  et  pathogé¬ 
nique  qui  s’attache  encore  à  certains  syndromes  pigmen-, 
taires. 

P.  BbAMOUÏIER. 
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M.  DUVOIR  et  R.  GOLDBERG. 
LA  MÉTHÉMOGLOBINE 
ET  LES  POISONS 
MÉTHÉMOGLOBINISANTS 

M.  DUVOIR  et  R.  QOLDBERQ 

La  méthémoglobine  fut  entrevue  par  Hoppe- 
Seyler  en  1864.  Son  étude  fut  reprise  ensuite  par 
Gamgee,  puis  par  Preyer  (1868).  En  1888,  Ber- 
tin-Sans  lui  consacra  sa  thèse  inaugurale  et, 
l’aimée  suivante,  Hayem  lui  accorda  dans  son 
traité  Du  Sang  une  place  importante  qu’elle, 
a  perdue  dans  les  ouvrages  ultérieurs. 

La  méthémoglobine  [a  été  considérée  par  Lam- 
bling,  par  Hufner,  par  Derrien  {Sur  la  Méthémo¬ 
globine,  Th.  Montpellier,  igo6)  comme  contenant 
la  même  quantité  d’oxygène  que  l’oxyhémoglo- 
bine,  mais  fixée  d’une  autre  façon  et  beaucoup 
plus  stable. 

Cette  opinion  fut  discutée  par  Reaf  et  Smart 
(1922),  puis  par  Nicloux  et  Roche  (1923  et  1925), 
enfin  par  Balthazard  (1924  et  1925)  qui  tentèrent 
d’établir  que  la  méthémoglobine,  loin  déposséder 
la  même  quantité  d’oxygène  que  l’oxyhémoglo- 
bine,  n’en  possédait  en  réalité  que  la  moitié. 

Mais  cette  manière  de  voir  a  été  de  nouveau 
contredite  tout  récemment,  et  ilfaut  avouer  qu’ac- 
tueUement  on  est  mal  renseigné  sur  la  quantité 
d’oxygène  que  contient  la  méthémoglobine,  tout 
se  limitant  à  la  connaissance  que,  dans  la  niéthé- 
moblobine,  l’oxygène  est  fixé  d’une  autre  façon 
que  dans  l’oxyhémoglobine. 

Par  contre,  il.  semble  nettement  établi  que  la 
méthémoglobine  n’est  pas  plus  stable  que  l’oxyhé- 
moglobine,  sauf  à  l’égard  du  vide,  étant  même 
béaucoup  plus  sensible  que  l’oxyhémoglobine  à 
l’action  des  réducteurs  et  se  détruisant,  en  parti¬ 
culier,  facilement  dans  l’organisme. 

La  méthémoglobine  résulte  d’une  transforma¬ 
tion  de  l’oxyhémoglobine  sous  l’action  de  pro¬ 
duits  chimiques  divers,  ou  même  de  façon  spon¬ 
tanée,  si  le  sang  est  mis  à  l’abri  de  la  putréfaction. 
Elle  n’existe  donc  pas  dans  le  sang  normal  ;  mais 
il  est  impossible  de  conserver  de  l’oxyhémoglobine 
en  solution  sans  qu’il  se  forme  de  la  méthémoglo¬ 
bine. 

Pour  la  préparation  de  la  méthémoglobine,  les 
procédés  les  plus  commodes  sont  : 

Soit  celui  de  Nicloux,  qui  consiste  à  conserver 
du  sang  à  l’abri  de  la  putréfaction  par  addition 
'  d’alcool  ; 

Soit  celui  de  Balthazard  qui,  à  100  centimètres 
cubes  de  sang,  ajoute  100  centimètres  cubes  de 
N®  52.  —  28  Décembre  1929. 
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glycérine  et  2  centimètres  cubes  d’acide  acétique 
et  place  le  tout  à  l’étuve  à  37°. 

La  méthémoglobine  cristallisée  est  difficile  à 
obtenir.  En  solution,  elle  se  présente  sous  un 
aspect  sépia  en  milieu  acide,  rougeâtre  en  milieu 
alcalin. 

Au  spectromètre,  elle  donne  une  bande  sépia 
à  l’indice  634.  Sous  l’action  du  fluorure  de  sodium, 
la  bande  se  déplace  en  612,  fait  important  pour 
la  caractérisation  du  pigment. 

Trois  propriétés  chimiques  de  la  méthémoglo¬ 
bine  doivent  surtout  être  retenues  en  raison  des 
conséquences  qu’elles  entraînent  : 

1°  La  méthémoglobine  ne  cède  pas  son  oxygène 
sous  l’action  du  vide  ; 

2°  Elle  ne  se  combine  pas  à  l’oxyde  de  carbone  ; 

3°  En  présence  des  réducteurs,  elle  se  trans¬ 
forme  en  hémoglobine  ;  mais  si  l’action  des  réduc¬ 
teurs  est  modérée,  l’hémoglobine  se  combinant 
aussitôt  à  l’oxygène  dissous  ou  à  l’oxygène  de 
l’air,  il  se  forme  de  l’oxyhémoglobine. 

Lès  agents  métémoglobinisants.  —  On 
donne  le  nom  d’agents  méthémoglobinisants, 
écrit  Derrien,  aux  substances  chimiques,  aux 
formes  de  l’énergie  et  aux  conditions  physiques 
ou  physiologiques  sous  l’influence  desquelles  la 
matière  colorante  du  sang  se  transforme  en 
méthémoglobine. 

Ces  agents  méthémoglobinisants  peuvent  être 
divisés  en  deux  groupes  : 

1°  Les  agents  chimiques.  —  Leur  nombre  est 
considérable.  Mais  des  erreurs  ont  été  commises, 
telle  celle  qui  a  consisté  à  attribuer  une  action 
méthémoglobinisante  à  l’alcool,  alors  que  son 
rôle  se  limite,  en  empêchant  la  putréfaction,  à 
permettre  une  transformation  naturelle  du  pig¬ 
ment  sanguin  en  méthémoglobine.  Le  ferricya- 
nure  de  potassium  est  l’agent  méthémoglobini- 
sant  type  in  vitro,  mais  il  est  sans  action  in  vivo. 
Quant  au  ferrocyanure  de  potassium,  contraire¬ 
ment  à  l’opinion  de  Dittrich,  il  est  aussi  inactif 
in  vivo  qu’in  vitro: 

Parmi  les  agents  chimiques  méthémoglobini¬ 
sants,  les  uns  sont  des  réducteurs,  tels  l’amido- 
phénol,  la  nitrobenzine,  l’aniline,  etc.  ;  d’autres 
des  oxydants,  tels  le  chlorate  de  potasse,  le  per¬ 
manganate  de  potasse,  etc. 

Parmi  ces  agents,  il  y  a  lieu  surtout  de  retenir 
au  point  de  vue  pratique  d’une  part  le  chlorate  de 
potasse,  d’autre  part  le  nitro  et  le  dinitrobenzène, 
l’aniline.  Les  nitrites  et  les  gaz  nitrés  transforment 
l’hémoglobine  en  hémoglobine  oxyazotée,  qui 
pourrait  être  confondue  avec  l’hémoglobine 
oxycarbonée,  si  on  ne  trouvait  presque  toujours 
en  même  temps  de  la  méthémoglobine,  ce  qui  ne 
N®  52. 
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s’dbserve  jamais  éii  cas  d’intoxication  oxycàr- 
bonée  (I^aves,  1929). 

Expérimentalement,  Ducou  (Thèse  Paris,  1925) 
a  réussi  à  produire  de  la  métbémoglobine  chez 
le  cobaj^e  avec  du  nifrite  de  sodium  et  dès  vapeürs 
nitreuses  chez  le  chien,  avec  de  la  méthylacé- 
tanilide,  du  chlorhydrate  dé  toluylène-diamine, 
de  l’huile  d’anilîné. 

2®  Les  agents  physiques-  — •  Ceux-ci  sont  à 
retenir  surtout  comme  çhüse  d’erreur,  afin  de  ne 
pas  attribuer  â  ün  corps  chirnique  uhe  transfor- 
màtion  qui  ne  dépend  pas  de  lui.  Ce  sont  surtout 
la  chaleur  et  le  laquage.  La  chaleur  possède, 
en  effet,  uneiaction  méthémpglobinisahte  très  nette 
sur  l’oxyhémoglobine,  comme  l’ont  établi  les 
èxpériences  de  Dittrich,  Ville,  Derrien,  Menzies, 
Nicloux.  Quant  au  laquage,  son  action  avait  déjà 
été  reconnue  par  Von  Merihg  et  lîàyem,  qui  cons¬ 
tatèrent  que  le  pigrnent  du  globuie  rouge  résiste 
inieüx  aux  agents  métiiémoglbbmisants  que 
l’oxyhémoglobine  libérée  du  complexe  globulaire. 
Lé  froid,  au  contraire,  ralentit  là  disparition  dé  la 
Inéthénioglobine  cadavérique  et,  in  vitro,  la  sup¬ 
primé. 

Étude  clinique.  —  Il  était  logique  de  penser 
que  tous  les  poisons  niéthémoglobinisants  don¬ 
naient  une  symptomatologie  analogue.  L’étude 
clinique  des  intoxications  dues  à  ces  corps  con¬ 
firme  cette  rnanière  de  Voir,  sous  la  réserve  de 
quelques  modifications  dués  à  une  action  sura¬ 
joutée  propre  au  produit,  en  cause. 

Dans  tous  les  cas,  il  convient  d’ailleurs  de 
distinguer  l’intoxication  aiguë  ordinairement  acci¬ 
dentelle,  de  l’ihtbxicàtion  chronique,  ie  plus  sou¬ 
vent  professionnelle.  Mais  la  symptomatologie 
dé  ces  deux  formes  diffère  surtout  par  la  moindre 
gravité  de  l’intoxication  cijronique,  tout  au  moins 
lorsqu’elle  à  été  dépistée  de  façon  suffisamment 
précoce. 

Au  point  de  vue  clinique,  les  deux  signes  fonda¬ 
mentaux  de  l’intoxiéàtion  par  un  agent  méthémo- 
globinisant  sont  d’une  part  la  cyanose  ardoisée, 
d’antre  part  la  dyspnée,  qui  témoigfae  du  processus 
d 'asphyxie  qui  causera  la  mort. 

La  cyanôse  krdoisqè  est  presque  pathogno- 
moniqüé  dé  l’action  d’un  poison  méthémoglobi- 
nisant.  Il  s’agit  d’uqe  teinte  bleue  de  la  peait  très 
différente  de  celle  de  la  cyanose  par  anoxhémie 
et  qui  donne  au  ihalade  Un  aspect  d’autant  plus 
^ffiP^'éssipnnant  qii’â  la  période  précoce  à  laquellé 
elle  débuté,  il  peut  né  pas  exister  encore  de  signes 
d 'intoxication  grave.  Cette  cyanose  débute  à 
1  extrémité  dû  nez,  aux  oreilles,  aux  pommette^ 
et  ailx  ongles.  Elle  reste  prédominante  à  la  fâçe 
et  aux  extféniitês.  bh  l’observe  également  aux 


muqueuses  de  là  bouché,  dé  là  langue  et  dii  pha¬ 
rynx. 

Lu  dyspnée  apparaît  plus  tardivement;  puis 
augmente  progressivement,  s’accompagnant  de 
tachy  puis  de  bradycardie  ainsi  que  de  convul¬ 
sions  soit  localisées  à  certains  muscles  ou  groupes 
musculaires,  soit  générafisées. 

Ducou  a  établi  expérimentalement  que  la  mort 
sutvénait  lorsque  la  teneur  du  sàfag  en  rhétheino- 
gldbine  dépassait  66  p.  ioo,  ce  qui  ’ést  précisérhëni 
le  coefficient  d’émpoisoiinemént  par  l'oxyde  dé 
carbone  (Ëalthazard  et  Mcloux),  d’où  cette  con¬ 
clusion  que  la  mort  par  méthémoglobinémie  est 
due  à  l’anoxhémie,  comme  la  mort  par  carboxy¬ 
hémoglobinémie. 

Cétte  Symptomatologie  doit  orienter  du  suite 
vers  une  intoxicàtion  méthërrloglobinisantè,  dont 
la  réalité  sera  confirniéé  par  la  mise  én  évidence 
dé  jà  méthénmglobine  dans  le  sang. 

întoxicatîon  par  le  hitrobenzène.  —  Le 
nitrobenzène  ou  nitrobenzine  est 

un  liquide  jaunâtre  fabriqué  par  acti'pn  sur  la 
bënzine  d’un  mélange  d'acidès  sulfutiqUe  et 
azotiqiie. 

Il  est  employé  en  grand,  pour  la  fabrication  de 
l’aniline.  Il  sert  égaleniënt  en  parfumerie  et  en 
confiserie  sous  lé  nom  à‘ essence  de  mirhane,  comme 
succédané  de  l’essence  d’amandes  amères. 

Il  conviendra  de  Sè  rappeler,  conune  cause 
d’erreuï,  en  cas  d’autopsie  après  exhumation, 
que  l’essence  de  mirbané  est  parfois  un  dès  élé¬ 
ments  dés  mixtures  employées  en  Érance  pour 
recouvrir  les  cadavres  dans  les  Cercueils. 

L’action  du  poison  est  toujours  assels  lente  : 
par  ifagestion,  même  daps  les  cas  mortels,  les 
accidents  ne  débutent  g[uêre  qiiffin  quart  d’héure 
à  uhe  heuré  après  l’absoiptlôni  ce  qui  peut  s’expli¬ 
quer  par  l’insolubilité  dèla  hitrobenzinéddns  l’eau, 
car,  fexpérimentalement,  en  injection  intravei¬ 
neuse,  la  mort  du  lapin  est  obtenue  en  ime  nünute 
avec  convulsions. 

Les  signes  initiaux  sont  là  céphâlèé,  lés  vertiges 
et  l’asthénie.  Luis  s’installe  la  cyanôse  ardoisée. 
Enfin  apparaît  la  dyspnée.  Il  y  a  âlprs  de  là  my- 
driasé.  L‘intelligence  reste  intacte  ;  mais  le  ma¬ 
lade  ptésente  une  somnolence  de  plus  en  plus 
acCüséé  qui  se  tfansforméra  en  iln  coiha  terminal - 

Intoxication  par  l’aniline.  —  L’airifiné  ou 
àmidobéhzène  ou  phénylamine  (C?ïj®Éïî^)  ést 
un  dérivé  du  benzène,  obtenu  par  remplacement 
d'un  des  atomes  d’hydfdgène  dù  noyau  par  un 
groupe  amine.  C’est  un  liquide  huileux,,  ihcolore 
lorsqu’il  est  pur,  mais  brunissant  à  hair,  Son  odeur 
ést  désagréable  et  sa  sayeûr  âcre.’  Qn  le  fabrique 
par  réduction  du  nitrobenzène,  eh  sotte  que,  l’ahi- 


M.  DUVOIR  et  R.  GOLDBERG. 

line  et  le  nitrobenzène  voisinant  souvent  dans  les 
mêmes  usines,  les  intoxications  si  semblables  de 
ces  deux  produits  sont  souvent  confondues. 

I<a  pénétration  de  l'aniline  se  fait  surtout  par  la 
voie  cutanée.  L’inbalation  de  vapeurs  est  infini¬ 
ment  moins  importante,  sauf  s’il  s’agit  de  vapeurs 
chaudes.  Quant  à  l’ingestion,  elle  ne  peut  répondre 
qu’à  un  accident  ou  à  un  suicide. 

Des  cas  d’intoxication  aiguë  ont  été  observés 
par  le  port  de  chaussures  teintes  par  des  couleurs 
d’aniline,  ou  encore  par  des  vêtements  et,  dans 
les  usines,  l’expérience  montre  que  la  plupart  des 
intoxications  aiguës  se  sont  produites  chez  des 
ouvriers  dont  les  vêtements  avaient  été  imprégnés 
d’aniline. 

Une  forme  un  peu  spéciale  d’intoxication  est 
celle  que  causent  les  teintures  de  cheveux  à  la 
paraphénylène  diamine,  dérivé  de  l’aniline. 

La  susceptibilité  individuelle  joue  un  rôle 
capital  dans  ces  dernières  intoxications,  et  cette 
susceptibilité  semble  nettement  augmenter  par  la 
répétition  des  accidents  dont  la  gravité  s’exagère 
par  suite  d’une  véritable  sensibihsation  de  l’orga¬ 
nisme.  Une  susceptibiUté  analogue  semble  exister 
pour  l’aniline,  avec  prédisposition  spéciale  des 
enfants  chez  qui  les  signes  cliniques  de  l’intoxica¬ 
tion  sont  tout  particulièrement  nets  et  intenses. 

.  T, ‘élimination  de  l’aniline  se  fait  surtout  par  le 
poumon,  accessoirement  par  le  rein. 

L’aniline  et  ses  homologues  étant  presque  ex¬ 
clusivement  utilisés  dans  l’industrie  des  colorants, 
les  cas  d’intoxication  s’observeront  surtqut  dans 
la  fabrication  et  l’utilisation  des  matières  colo¬ 
rantes  et  des  teintures. 

L’intoxication  par  l’aniHne  se  manifestera  par 
la  symptomatologie  habituelle  des  poisons  méthé- 
moglobinisants,  à  laquelle  s’ajoutera  un  ensemble 
de  troubles  nerveux  liés  à  la  qualité  de  solvant 
des  lipoïdes  que  possède  ce  corps  On  sait  que 
tous  les  solvants  des  lipoïdes  ont  une  action  exci¬ 
tante  d’abord,  narcotique  ensuite.  On  observera 
donc  des  signes  d’intoxication  cérébrale  caracté¬ 
risés  soit  par  des  phénomènes  ébrieux,  soit  plus 
souvent  par  des  signes  de  dépression  avec  somno¬ 
lence.  Il  existe  de  la  céphalée,  des  vertiges  et  on  a 
signalé  la  possibilité  de  troubles  sensoriels  sous 
forme  de  bourdonnements  d’oreilles  et  d’obscur¬ 
cissement  du  champ  visuel,  ainsi  que  de  phéno¬ 
mènes  paresthésiques. 

Dans  les  cas  graves,  le  coma  succède  à  la  somno¬ 
lence,  s’accompagnant  d’abord  de  myosis,  puis  de 
uiydriase. 

La  dyspnée  et  l’irrégularité  respiratoire  té¬ 
moignent  de  l’asphyxie  ;  mais  il  s’y  ajoute  sou¬ 
vent  des  signes  de  défaillance  cardiaque,  avec 
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refroidissement  des  extrémités,  puis  hypothermie 
générale. 

Dans  l’intoxication  chronique,  la  cyanose  dis¬ 
paraît  ordinairement  dès  la  cessation  du  travail 
et  la  symptomatologie  générale  est  atténuée; 
mais  s’ajoutent  deux  ordres  de  lésions  :  des  lésions 
cutanées  et  des  lésions  vésicales  sur  lesquelles  il 
n’y  a  pas  lieu  d’insister,  car  il  ne  s’agit  plus  là 
de  l’action  méthémoglobinisante  de  l’aniline. 

Dans  l’intoxicationpar  les  teintures  à  la  paraphé- 
nylènediamine,  on  observe  une  éruption  d’abord 
érythémateuse,  puis  vésiculeuse,  à  laquelle  fait 
suite,  dans  les  cas  graves,  une  dermite  à  forme 
d’eczéma  suintant  couvrant  toute  la  face,  le  cou, 
les  oreilles,  le  haut  de  la  poitrine,  les  mains  qui 
ont  été  en  contact  avec  le  toxique.  La  face  peut 
prendre'  im  aspect  informe  :  tous  les  tissus  sont 
gonflés,  lés  yeux  sont  fermés,  les  lèvres  tuméfiées. 
Mais  il  s’agit  là  d’une  action  indépendante  de 
l’effet  méthémoglobinisant  de  l’aniline. 

Intoxication  par  les  nitrites.  —  La  plus 
connue  est  celle  qui  relève  du  nitrite  de  sodium-, 
où  prédomine  la  vaso-dilatation.  La  mort  sur¬ 
vient  par  asph3rxie,  l’hémoglobine  bi-oxyazotée, 
qui  se  produit  en  même  temps  que  la  méthémo¬ 
globine,  étant  impropre  elle  aussi  à  la  respira¬ 
tion. 

Intoxication  par  la  nitroglycérine.  —  La 

nitroglycérine  est  un  liquide  huileux  d’un  jaune 
clair.  Mélangée  avec  du  tripoli,  elle  constitue  la 
dynamite.  Elle  est  employée  en  thérapeutique 
sous  le  nom  de  trinitrine. 

Dans  les  cas  légers,  la  symptomatologie  se 
borne  à  une  céphalée  violente  (ime  seule  goutte 
de  nitroglycérine-  sur  la  langue  suffit  à  la  provo¬ 
quer),  à  des  vertiges  et  à  des  lipothymies.  Dans 
les  cas  graves,  s’observe  de  la  cyanose.  Les  vomis¬ 
sements  et  la  diarrhée  sont  habituels  quand  le 
poison  a  été  pris  par  la  bouche.  Les  battements 
du  cœur  deviennent  irréguliers  et  la  mort  sur¬ 
vient  dans  un  état  comateux  qui  a  succédé  à  une 
phase  d’excitation. 

Intoxication  par  les  chlorates.  —  Trois 
chlorates  sont  utilisés  dans  l’industrie  :  le  chlorate 
de  sodium  (ClO^Na),  le  chlorate  de  potassium 
(CIO^K)  et  le  chlorate  d’ammonium  (CIO® 
NH*).  Ils  servent  à  la  fabrication  des  allumettes 
suédoises,  des  feux  d’artifice,  des  explosifs  chlo- 
ratés  et  enfin  pour  oxyder  certaines  substances 
qui  produisent  le  noir  d’aniline. 

En  thérapeutique,  on  utilise  surtout  le  chlorate 
de  potassium,  en  gargarisme,  dans  le  traitement 
des  angines  et  stomatites.  Son  usage  est  donc  sur¬ 
tout  externe.  Cependant,  dans  le  but  de  faire  un 
drainage  médicamenteux  plus  parfait  des  canaux 
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excçéte^f  des  glandes  salivaires,  pn  l’administre 
parfois  à  la  dose  de  3  à  4  grammes  par  jpur,  sous 
forme  de  splution  dans  l’eau. 

La  presque  totalité  des  empoisonnements  par 
le  chlorate  de  potasse  résulte  d’une  méprise,  car, 
ce  corps  s’élirninant  rapidement,  les  accidents 
graves  ne  s’observent  guère,  en  pratique,  qu’en 
cas  d’absorption  plus  pu  moins  massive.  La  dose 
de  30  grammes  prise  d’un  coup  est  presque  sûre- 
mentv  mortelle  pour  un  adulte  ;  mais  une  dose 
même  supérieure  semble  pouvoir  être  inoffensiye 
si  elle  est  répartie  en  plusieurs  prises  suffisarn- 
ment  espacées.  Cependant,  du  fait  soit  d’une  idio¬ 
syncrasie,  soit  plutôt  de  lésions  rénales  gênant 
l’ëiminatipn  du  toxique,  on  a  vu  la  mort  survenir 
après  ingestion  de  doses  relativement 
telles  que  8  à  10  grammes,  en  plusieurs  fois,  dans 
ie  Gpurant  d’uue  même  journée,  et  inêine  moins 
encore,  sans  doute,  dans  les  cas  où  l’intoxicatipn 
a  été  occasionnée  par  de  simples  gargarismes. 

Lans  la  forme  suraiguë,  la  mort  peut  survenir 
eu  quelques  heures  avec  une  cj^anose  ardoisée, 
une  dyspnée  intense,  des  vomissements  répétés, 
une  diarrhée  profuse  et  de  l’insuffisance  cardiaque. 

Dans  la  forme  aiguë,  qui  évolue  en  quelques 
jours,  la  symptomatplogie  est  moins  brutale  et  il 
est  possible  d’observer  les  modifications  des  urines: 
celles-ci  prennent  une  coloration  brun  foncé  ; 
parfois  elles  contiennent  des  grumeaux  noirs, 
l’urine  est  rare,  albumineuse  et  renferme  des  cy¬ 
lindres  d’abord  hyalins,  puis  constitués  par  des 
masses  brunes,  mélange  d’hématies  altérées  et  de 
pigments  modifiés.  L’anurie  peut  devenir  com¬ 
plète.  Qn  a  signalé  la  possibilité  fréquence  d’un 
ictère  dont  la  couleur  se  mélange  à  la  teinte  ardoi¬ 
sée  de  la  peau.  Les  vomissements  et  la  diarrhée 
sont  inconstants.  La  céphalée,  le  délire  et  le  coma 
sont  fréquents,  liés  vraisemblablemeiit  à  l’urémie. 

Dans  la  forme  légère  de  l’intoxication,  la  symp¬ 
tomatologie  est  très  atténuée.  C’est  ainsi  que 
rurjue  présente  une  coloration  noirâtre  et  est 
albumineuse  ;  mais  elle  est  moins  rare  et  ne  con¬ 
tient  pas  de  cylindres. 

Èn  résumé,  l’intoxication  par  le  chlorate  de 
potasse  est  caractérisée  par  l’intensité  de  la  cya¬ 
nose  et  par  l’nd jonction  de  symptôrnes  rénaux 
graves. 

Diagnostic  anatonio-pathologique.  —  Sauf 
pour  i’intomcation  par  le  chlorate  de  po¬ 
tasse,  l’autopsie  ne  fournit  que  des  renseigne¬ 
ments  assez  bananx.  Il  s’agit  ordinairement  d’une 
congestion  veineuse  généralisée  avec  sang  noi¬ 
râtre  et  fluide  et  de  taches  ecchymotiques  sur  les 
viscères,  en  particulier  sur  les  muqueuses  diges¬ 
tives-.  Il  semble  que  ces  lésions  soient  particulière^ 


firent  légères  dafis  l’intoxication  par  la  trinitriüe, 
mais  cette  notion  mériterait  d’être  confirmée  par 
de  nouvelles  recherches. 

Dans  l’intoxication  par  le  chlorate  de  potasse, 
le  sang  a  une  teinte  brun-chocolat  appréciable 
même  sous  une  faible  épaisseur,  et  par  conséquent 
dans  les' petits  vaisseaux.  Il  en  résulte  qüe  cette 
couleur  se  manifeste  aussi  sur  les  divers  organes 
et  plus  particulièrement  sur  le  cerveau  où  elle 
tranche  sur  la  teinte  blanche  de  la  substance  ner¬ 
veuse.  Si  la  peau  est  gris  ardoisé,  c’est  parce  que  la 
couleur  du  sang  est  modifiée  par  l’interposition 
du  derme.  Mais  si  la  mort  n’a  pas  été  rapide,  la 
teinte  brunâtre  du  sang  s’atténue. 

L’inverse  se  produit  au  contraire  pour  les  lé¬ 
sions  rénales  qui,  souvent  presque  nuUes  lorsque  le 
décès  aétéprécoce,  sont  au  contraire  très  marquées 
quand  la  mort  a  été  lente.  Les  reins  sont  colorés 
en  brun-chocolat.  A  la  section,  les  calices  et  les 
bassinets  sont  remplis  par  Une  matière  noire, 
grumeleuse,  assez  résistante.  Les  pyramides 
présentent  '  des  stries  noires,  abondantes,  bien 
visibles  quoique  très  fines.  Le  reste  du  parenchyme 
est  coloré  en  brun-chocolat  avec  des  marbrures 
grisâtres.  Dans  la  vessie  vide  d’urine,  on  trouve 
quelques  petits  grains  noirâtres. 

L’examen  histologique  des  reins  montre  l’inté¬ 
grité  des  glomérUlesde  Malpighi.  Par  contre,  tous 
les  tubes  urinifères  sont  remplis  d’une  matière 
noirâtre,  composée  de  petites  masses  amorphes 
mêlées  d’hématies  plus  ou  moins  déformées. 
L’examen  microscopique  des  dépôts  noirâtres 
vésicaux  montre  qu’ils  sont  formés  par  im  magma 
de  cylindres  de  même  composition  que  ceux  qui 
infiltrent  les  tubes  urinifères. 

Le  foie  et  la  rate  .sont  ordinairement  tuméfiés. 
Ils  sont  infiltrés,  ainsi  que  la  moelle  osseuse,  de 
dépôts  noirâtres,  mais  ceux-ci  sont  moins  abon¬ 
dants  que  dans  le  rein  (Vibert). 

Recherche  et  dosage  de  la  méthémoglo¬ 
bine.  —  L’élément  fondamental  du  diagnostic 
d’intoxication  par  un  agent  méthéniDglobinisatit 
est  la  mise  en  évidence  de  la  méthémoglobine. 
Deux  procédés  peuvent  être  utilisés  :  celui  de 
Nicloux  et  celui  de  Balthazard. 

Procédé  deNicdoux  — Il  repose  sur  les  deux 
propriétés  suivantes  de  la  méthémoglobine  : 

elle  ne  se  combine  pas  à  l’oxyde  de  carbone  ; 
20  traitée  par  un  réducteur  (hydrosülfite  de  soude 
en  solution  légèrement  ammoniacale),  elle  se  trans¬ 
forme  en  hémoglobine  qui,  agitée  au  contact  de 
l’oxyde  de  carbone,  se  transforme  en  hémoglobine 
pxycarbonée.  , 

L’ppération  se  fait  de  la  façon  suivante  :  on 
prélève  deux  parties  égales  de  l’échantillon  a  exa- 
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miner  (ip  à  20  centimètres  cnbes).  I/a  première  est 
agitée  avec  de  l'oxyde  de  carbone  pur.  La  quan¬ 
tité  d’oxyde  de  carboiië  fixé  est  proportionnelle 
à  la  quantité  d’oxybé^b^lpbine.  La  deuxième 
partie  est  traitée  en  presence  de  l’oxyde  de  carbone 
p^r  rfiydrosulfite  de  sodium  en  solution  ammo¬ 
niacale,  La  méthémpglqbine  et  l’oxyhémoglobine 
spnt  déduites  et  transfprinées  en  hémoglobine, 
puis  en  hémoglobine  oxycarbonée.  L^  quantité 
d’pxyde  de  carbone  fixé  mesure  la  totalité  fies 
dètlX  pigments. 

Gpnnaissant  ainsi  la  quantité  d’pxyliémoglo- 
hifie  et  d’autre  part  le  total  pxyhémoglobine  -|- 
métbémoglobine,  il  est  facile,  par  soustraction, 
d’en  déduire  la  quantité  de  méthémoglobine. 

JîjjOÇÉpÉ  DE  Baltha^ard.  ; —  Il  repose  sur  les 
trqis  propriétés  suivantes  d,e  la  méthémoglobine  ; 
jo  elle  ne  se  combine  pas  à  l’oxyde  de  carbone  ; 
2“  elle  ne  subit  aucune  mpdificatipn  dans  le  vide 
à  la  température  de  4P'’  i  3“  elle  est  ramenée  à 
l’étut  d’pxyhémoglpbine  par  l’aption  rnodérée  des 
rédupteurs  eu  présence  de  l’air  (réactif  de  Stokes 
modifié  par  Ville  et  Derrien). 

Ilguffit  de  prendre  une  gPUtte  de  sang  niétliémo- 
glphinémique.-  On  la  dilue  dans  un  centimètre 
cube  d’eau.  La  dilution  ainsi  obtenue  est  placée 
dans  un  flacon  à  deux  tubulures.  Par  l’une  d’elles, 
pn  fait  le  vide  après  avoir  placé  l’orifice  du  bou- 
chpn-rpbiuet  du  flacon  fape  à  la  tubulure  jusqu’à 
deux  millimètres  de  mercure,  le  flacon  étant  plongé 
dups  de  l’eau  à  40°.  Après  avoir  fait  tourner  le 
bquphpu-robinet  de  180°,  pii  fait  entrer  dans  le 
flacon  de  l’oxyde  de  carbone  pur.  On  agite,  et  on 
obtient  ainsi  rapidement,  par  l’oxyde  de  carbone, 
la  saturation  de  l’hémoglobine  contenue  dans  la 
splutipn.  Qn  renouyelle  le  vide  d^nx  ou  trois 
fois  pour  débarrasser  le  flacon  de  l’oxyde  de  car¬ 
bone  en  excès. 

Le  Gpntenu  du  flacon  est  ensuite  versé  dans  ime 
petite  cuvé  à  faces  paraflàes  et  examiné  au  spec- 
trométre.  On  voit  alors  la  bande  de  la  méthémo¬ 
globine  dont  le  maxiinurn  d’intensité  correspond  à 
la  ïpngueur  d’onde  X  =  633,  et  les  deux  bandes 
de  la  carboxyhémqglpbine,  celle  de  gauèhe  ayant 
sop  m^^ipum  à  ).  =  S70. 

On  ajoute  alors  au  contenu  de  la  cuve  une 
goutte  de  réactif  de  Ville  et  lierrien.  Immédiate¬ 
ment  la  bande  de  la  méthémoglobine  pâlit,  puis 
dispnraît,  tandis  que  la  bande  qui  était  à  570  se 
déplace  vers  la  gauche.  On  note  la  longueur  d’pnde 
correspondant  au  maximuni  dflntensité  de  cetie 
bande  dans  sa  nouvelle  pqsitipn,  ce  qui  permet 
de  connaître  la  teneur  de  la  sqlutipri  en  hémo- 
^bine  oxycarbonée.  Bar  dlfféience,  on  obtient 
^  teneur  en  oxyhémoglohine,  teneur  qui  corres¬ 


pond  à  la  teneur  initiale  du  sang  en  méthémoglo^ 
bine.  > 

Les  avantages  de  la  technique  de  Balthazard 
sont  sa  simplicité  et  sa  facilité,  sa  rapidité  et  enfin 
le  fait  qu’elle  ne  nécessite  le  prélèvement  que  d’une 
faible  quantité  de  sang. 

Résultats  du  dosage  de  la  méthémoglo¬ 
bine.  —  La  recherche  de  la  méthémoglobine  sut 
le  cadavre  est  difficile,  car,  ainsi  qu’il  a  été  dit  plus 
haut,  la  méthémoglobine  disparaît  dès  que  se 
développent  les  processus  de  réduction.  C'est 
pourquoi  on  ne  la  décèle  souvent  pas  dans  les 
intoxications  par  la  nitrobenzine,  la  dinitroben- 
zine,  l’aniline,  la  nitroglycérine.  Par  contre,  sa 
mise  en  évidence  est  constante  dans  les  empoi¬ 
sonnements  par  le  chlorate  de  potasse.  La  causé  en 
est,  pour  Laves  (1929),  dans  le  fait  que  la  réduction 
cadavérique  de  la  méthémoglobine  est  infiniment 
plus  lente  avec  le  chlorate  de  potasse  ;  et  la  raison 
de  cette  différence  dépendrait  d’unepart  de  l’action 
antiseptique  du  chlorate  de  potasse,  qui  ralenti¬ 
rait  les  processus  réducteurs  d’origine  bactérienne, 
d’autre  part  du  fait  que  l’oxygène  nécessaire  au 
moment  de  la  putréfàction  serait  emprunté,  au 
moins  en  partie,  à  l’excès  de  chlorate  de  potasse. 

Laves  à  en  outre  remarqué  que  la  disparition 
4e  la  méthémoglobine  ne  se  fait  pas  simultanément 
dans  tous  les  vaisseaux  cadavériques  et  qu’il  est 
possible  de  la  retrouver  encore  dans  certains  alors 
qu’elle  a  déjà  disparu  dans  les  autres„ce  qui  tient 
évidemment  à  ce  que  le  processus  de  réduction 
n’est  pas  le  même  en  tous  les  points  de  l’organisme. 
La  disparition  de  la  méthémoglobine  marchant 
de  pair  avec  la  rapidité  de  la  putréfaction  sera 
donc  plus  précoce  dans  les  vaisseaux  du  tronc 
que  dans  ceux  des  membres.  Il  en  résulte  que  ce 
sera  dans  les  petites  artères  du  tissu  cellulaire 
sous-cutané  qu’il  faudra  rechercher  la  méthémo¬ 
globine,  et  que  c’est  là  qu’eUe  persistera  le  plus 
longtemps,  grâce  à  la  diffusion  de  l’oxygène  à 
travers  la  peau. 

Diagnostic  étiologique.  —  Le  diagnostic 
du  poison  en  cause  sera?  basé  sur  les  résultats  de 
l’enquête,  sur  les  particularités  de  l’autopsie,  en 
ce  qui  concerne  en  particulier  le  chlorate  dépo¬ 
tasse,  enfin  sur  les  symptômes  accessoires  de  l’in¬ 
toxication  et  sur  la  mise  en  évidence  de  l’agent 
nocif. 

C’est  ainsique,  pour  le  nitrobenzène,  on  pourra 
relever  ime  odeur  d’amandes  amères  de  l’haleine, 
des  vomissements  ou,  à  l’autopsie,  de  l’estomac  ; 
que  pour  l’aniline,  on  pourra  se  baser  sur  l’examen 
des  urines  où  l’on  pratiquera  la  recherche  du  para- 
midophénol  par  la  réaction  de  l’indophénol  (belle 
coloration  bleue  par  adjonction  de  phénol,  de 
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chlorure  de  fer  puis  d’ammoniaque)  ou  encore  par 
la  réaction  des  couleurs  azoïques.  ihe  chlorate  de 
potasse  pourra  être  mis  en  évidence  soit  dans 
l’urine,  soit  dans  un  autre  produit  de  sécrétion 
tel  que  la  salive.  La  réaction  de  Frésénius  est  d’un 
emploi  facile  et  d’une  grande  sensibilité,  puisqu’elle 
permet  de  déceler  moins  d’un  millième  du  sel. 
EUe  est  basée  sur  le  fait  que  l’acide  sulfureux  dé¬ 
compose  le  chlorate  de  potasse  pour  enlever  à 
r  acide  chlorique  tout  son  oxygène  et  le  ramener 
à  l’état  de  chlore.  Si  donc  l’on  colore  en  bleu  l’ufine 
ou  la  salive  avec  un  peu  de  sulfate  d’indigo  et 
qu’on  y  verse  ensuite  quelques  gouttes  d’acide 
sulfureux  dissous  dans  beau,  la  coloration  bleue 
disparaît  instantanément  si  le  liquide  examiné 
renferme  du  chlorate  de  potasse,  le  chlore  formé 
décolorant  l’indigo. 

Traitement.  —  En  présence  d’une  intoxica¬ 
tion  par  agents  chimiques  à  action  purement  et 
nettement  méthémoglobinisante,  il  faut  : 

1°  Essayer  de  soustraire  le  plus  rapidement 
possible  l’organisme  à  l’action  de  l’agent  méthémo- 
globinisant.  Si  l’absorption  a  été  faite  par  voie 
digestive,  il  convient  d’administrer  un  vomitif 
et  de  faire  au  besoin  un  lavage  de  l’estomac  ; 

2°  Faire,  toutes  les  fois  que  cela  est  possible, 
un  dosage  de  la  méthémoglobine  dans  le  sang 
pour  connaître  la  proportion  d’oxyhémoglobine 
qui  est  transformée  en  méthémoglobine  et  lutter 
contre  l’abaissement  de  la  capacité  respiratoire 
résultant  de  la  formation  de  ce  pigment,  par 
des  inhalations  et  par  des  injections  sous-cuta¬ 
nées  d’oxygène  ; 

30  En  outre,  si  comme  le  veut  Von  Mering  et 
comme  semble  l’admettre  MasoLu,  les  alcalins 
ont  une  action  antiméthémoglobinisante  réelle, 
une  thérapeutique  de  cet  ordre  peut  être  tentée. 

La  saignée  est  plus  nuisble  qu’utile,  puisque  les 
globules  méthémoglobinisés  peuvent  récupérer 
leur  capacité  respiratoire  et  se  recharger  d’oxyhé¬ 
moglobine. 


SYPHILIS  SANS  CHANCRE 

le  François  MOREL,  ' 

Médecin  Capitaine. 

«L’exorde  obligé  de  la  syphiUs  acquise,  c’est 
le  chancre.  Tel  est  le  résultat  que  me  permet  d’af¬ 
firmer,  après  mon  maître  Ricord,  le  dépouille¬ 
ment  minutieux  de  1 093  cas  soigneusement 
observés.  Cette  proposition  me  paraît  pouvoir 
être  élevée  au  rang  d’une  véritable  loi  en  S37phüis.  » 

Ainsi  s’exprimait  Alfred  Fournier,  le  grand 
maître  en  syphiligraphie,  en  1860,  dans  sa  thèse 
inaugurale. 

Venir  ici  tenter  de  s’élever  en  faux  contre  tm 
pareil  dogme,  que  bien  peu  de  médecins,  encore  à 
l’heure  actuelle,  tant  en  France  qulà  l’étranger, 
acceptent  de  discuter,  peut  sembler  d’une  audace 
inouïe.  Et  cependant,  comment  ne  pas  être  frappé 
du  nombre  de  syphiUs  ne  se  manifestant  que  tar¬ 
divement,  par  des  accidents  de  modalité  secon¬ 
daire,  tertiaire  ou  «quaternaire»?  En  est-on 
réduit  vraiment  à  interpréter  tous  ces  cas  comme 
des  syphiUs  à  accident  primaire  passé  inaperçu  du 
médecin  comme  du  malade  ou  encore  non  avoué 
par  ce  dernier? 

Dès  lors  certains  auteurs  en  sont  venus  à  admet¬ 
tre  la  possibUté  d’absence  réelle  de  chancre  à 
leur  aurore  et  pour  l’expUquer  ont  émis  deux  hypo¬ 
thèses  :  soit  la  pénétration  de  l’agent  infectieux 
dans  les  voies  lymphatiques  et  de  là  dans  le  gan- 
gUon  tributaire  gfâce  aux  remarquables  propriétés 
de  déplacement  que  possède  le  tréponème  (sy¬ 
phiUs  à  bubon  d’emblée)  ;  soit  une  inoculation 
sanguine  primitive. 

Malheureusement,  à  l’appui  de  la  première  hy¬ 
pothèse,  aucune  démonstration  expérimentale 
n’est  possible.  Les  auteurs  partisans  de  cette 
théorie  rapportaient  bien  une  foule  d’observations 
cliniques,  mais  toutes  aussi  peu  probantes  les  unes 
que  les  autres,  que  les  adversaires  avaient  beau 
jeu  de  réfuter.  Ainsi  dans  la  thèse  de  Bemadet, 
inspirée  par  Audry,  il  n’était  paé  rare  de  voir 
signalée,  à  côté  du  fameux  «  bubon  d’emblée  », 
une  érosion  «  banale  »  ;  tme  simple  biopsie  ou 
même  un  frottis  seraient  venus  lever  tous  les 
doutes  ;  or  la  j)lupart  du  temps  ces  recherches 
n’ont  pas  été  effectuées.  D’ailleurs,  même  en 
l’absence  de  lésion  visible,  si  minime  soit-eUe, 
n’était-il  pas  plus  plausible  d’admettre  en  pareil 
cas  l’existence  d’un  chancre  ne  dépassant  pas 
le  stade  histologique? 

On  sait  bien  en  effet  que  le  chancre  à  sa  période 
de  début,  comme  le  disait  autrefois  Fournier, 
est  une  simple  exfoliation  épithéhale  de  minime 
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importance,  «ce  n’est  pas  quelque  chose,  pour 
ainsi  dire  :  c’est  moins  que  rien  ».  On  n’éprouve 
aucune  difficulté  à  croire  que  tout  puisse  se  bor¬ 
ner  lâ.  Au  siiirpilis,  qui  dit  buboii  dit  accident 
prii|iairë  tout  de  mêniê  ;  Rifiord  ne  disait-il  pas  : 
«  I/’âdënopatliie  suit  îe  chancre  comme  son 
ombré  »,  et  Fournier  :  «  te  bubon  satellite  est 
le  ineiffeur  signe  du  chancre,  il  vaut  mieux  que 
le  châncte  lui-mêmè,  »  Aussi,  l’existence  d’un 
accident  primaire,  jointe  â  la  durée  normale  de 
la  période  d’incubation  totale  de  la  roséole,  nous 
font-elles  rejeter  l’idée  de  syphilis  d’emblée 
appliquée  à  ces  cas  :  vraisemblablement  il  s’agis¬ 
sait  de  syphilis  avec  chancre  microscopique 
imperceptible,  mais  avec  chancre  néanmoins. 

Ün  voit  qu’envisagée'  de  la  sorte,  la  question 
sé  réduit  singulièrement.  En  ce  qui  nous  concerne, 
noiis  considérons  que  seule  mérite  d’être  étique¬ 
tée  S3q)hilis  sans  chancre  celle  qui  résulte  d’une 
inccdlàtioh  sanguine  primitive  du  tréponème,  la 
syphilis  intraveineuse  d'emblèe,  autrement  dit, 
ou  encore  hématogène,  qui  se  traduit  tout  de  suite 
pair  des  accidents  secondaires.  C’est  la  seule  que 
noiis  envisagerons  au  cours  de  cet  article.  Si 
l’on  veut  essayer  d’entraîner  la  conviction,  sor¬ 
tir  du  domaine  du  roman  ou  de  l’hypothèse,  encore 
faut-il  apporter  à  l’appui  de  la  thèse  que  l’on 
soutient  dés  arguments  péremptoires.  C’est  ce 
qiie  nous  allons  tenter.  Mais  auparavant  il  ne 
nous  semble  pas  inutile  dé  parcourir  l’histoire  de 
la  syphilis  sans  chancre  à  travers  les  siècles. 


Cette  histoire  est  aussi  ancienne  que  celle  des 
maladies  vénériennes  en  générai  et  de  la  syphilis 
en  particulier,  il  est  possible  de  distinguer  dans 
l’évolution  des  idées  à  ce  sujet  trois  grandes  étapes. 

Üiie  première  correspond  à  la  période  de  confu¬ 
sion  entre  les  diverses  affections  vénériennes,  où, 
tant  que  la  contamination  spécifique  est  mal  re¬ 
cherchée  bu  mal  isolée,  l’inoculation  d’emblée 
est  généralement  admise  ;  nous  ne  nous  y  arrê¬ 
tons  pas. 

Une  seconde  étape  s’ouvre  autour  de  1840,, 
date  à  laquelle  la  syphilis  est  nettement  indivi¬ 
dualisée.  il  est  alors  de  règle  qu’un  accident  pri¬ 
maire,  le  chancre,  précède  toujours  lés  accidents 
secondaires,  Cette  «  loi  »  est  défendue  avec  achar¬ 
nement  par^Ricord notamment,  et sesélèvés Hélot, 
Mac  Carthy.  Rollet  apporte  à  cette  tkéçfié  l’appui 
de  son  àutqfité.  Â  peine  queiqués  contradicteurs 
oscnt-Üs  s’élever  timidement  contré  cés  idées  et, 
tn^gré  tout,  prêter  foi  à  i’éxisténcé  dès  syphilis 
d’emblée.  Se  ce  dbiiiqré  sont  dé  Castélnâü,  Sidaÿ, 


Gilbert,  Vidal  en  1859,  ffm  tour  à  tour  apportent 
des  exemples  plus  pu  moins  discutables  de  bubons 
d’emblée.  En  1860,  dans  sa  thèse  inaugurale, 
Alfred  Fournier,  fidèle  aux  doctrines  de  son  maître 
Ricord,  s  i  pose  en  défenseur  acharné  du  chancre 
et  de  sa  présence  constante  en  un  point  quelebn- 
quî  de  l’orgamsine.  Ricord  lui-même  revient  à 
la  charge  en  1863.  C’est  alors  que,  battus  sur  le 
terrain  de  la  pathologie  masculine,  les  partisans 
de  la  syphilis  d’emblée  reprennent  la  lutte  sur  celui 
—  combien  plqs  mouvant  cependant  — des  «  véroks 
féminines  ».  Davasse,  Deville,  Després,  Guérin 
en  viennent  à  penser  que  les  plaques  muqueuses 
peuvent  être  chez  la  femme  l’accident  initial  de 
la  maladie.  Diday  en  1876  émet  sa  célèbre  propo¬ 
sition  sur  la  «syphilis  conceptionnelle »,  Seule 
syphilis  décapitée,  suivant  l’ei^ression  propre  de 
Fournier.  A  la  inême  époque,  Lançereaux  déclare 
qu’il  semble  possible  que  la  syphihs  puisse,  dans 
certaines  conditions,  se  développer  de  la  même 
façon  que  la  vaccine  ;  il  rappeUe  que  dans  cette 
dernière  maladie  le  bouton  d’inoculation  peut 
faire  défaut,  le  virus  vaccinal  injecté  dans  les 
vaisseaux  ne  donnant  lieu  à  aucun  accident  local 
(expérience  de  Chauveau).  Dans  les  années 
qui  suivent,  Proféta,  le  savant  professeur  dfe  Pa- 
lerme,  OJtramare,  de  Genève,  émettent  une  opi¬ 
nion  analogue. 

Des  choses  en  étaient  là  lorsque  simultanément, 
en  1894,  Verchère  au  Congrès  de  médecine  de  Rome 
et  Cordier  à  Lyon,  remettent  en  honneur  cette 
notion  de  syphilis  d’emblée,  ouvrant  une  troi¬ 
sième  étape,  l’étape  contemporaine  où  la  ques¬ 
tion,  de  plus  en  plus  controversée  et  discutée, 
admise  par  les  uns,  toujours  rejetée  farouche¬ 
ment  par  les  autres,  subit  le  contre-coup  des  dé¬ 
couvertes  modernes  ;  en  1903  celle  de  l’inocula- 
biUté  des  produits  syphilitiques  au  singe  par  Roux 
et  Metchnikoff  ;  en,  1905  celle  de  tréponème  pâle 
par  Schaudinn  et  Hoffmann  ;  en  1906  celle  de  la 
réaction  de  déviation  du  complément  de  Bordet- 
Gengou  appliquée  à  la  syphilis  par  Wassermann. 

Dès  lors  les  observations  de  syphilis  sans 
chancre  abondent,  mais  elles  demeurent  rares  en 
ce  qui  concerne  particulièrement  les  inoculations 
intraveineuses  d’emblée.  Citons,  dans  l’ordre 
chronologique,  celles  de  Richard  d’Aulnay  en 
1895,  admise  par  Fournier  lui-même,  de  King 
en  1898,  de  L.  Jullien  en  1900,  de  Gaucher  en 
igby;  du  proféssèüt  Ludwig  Wàelseh  ën  1909, 
dé  Bèftmành  en  1910.  Lés  ëxpërimçhtâtçnrs 

viennent  eux  aussi  apporter  leur  contribution,  à 
la  question  par  leurs  inbcülations  intràyëinéusés 
aux  animaux,  notamnient  Uhlenhuth  et  ses  çolla- 
bbràteurs. 
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Voici  que  de  partout  maintenant  on  arrive 
au  secours  de  cette  doctrine  si  souvent  battue 
en  brèche.  I<a  communication  de  Jullien,  entre 
autres,  eut  à  l’époque  un  retentissement  considé¬ 
rable  et  parvint  même  à  ébranler  le  scepticisme 
le  plus  endurci  ;  les  plus  rebelles  doutèrent,  d’autres 
furent  convaincus.  Fournier  lui-même  devint  plus 
conciliant  et  en  mai  1901  présida  la  thèse  de 
lyécuher.  M.  Brousse,  de  MontpelHer,  inspire  en 
1902  la  thèse  de  Calas  ;  Dubreuilh,  de  Bordeaux, 
suggère  en  1903  celle  de  Cozanet.  Enfin  le  profes¬ 
seur  Audry,  de  Toulouse,  publie  en  i92iun  certain 
nombre  de  cas  de  «  bubons  d’emblée  »  qui  sont 
le  point  de  départ  de  la  thèse  de  Bernadet.  Nous 
avons  lu  et  analysé  tous  ces  travaux  et  en  avons 
recueilli  l’impression  d’ensemble  très  nette  que 
leurs  auteurs,  pour  faiie  admettre  ce  qu’ils  appe¬ 
laient  les  syphihs  sans  chancre,  avaient  utilisé 
comme  argument  le  plus  probant  les  inoculations 
intraveineuses  d’emblée  en  particulier,  encore 
qu’aucun  ne  les  ait  étudiées  spécialement. 

En  1926,  nous  avons  rapporté  à  la  Réunion 
dermatologique  de  Nancy  (i),  en  collaboration 
avec  le  professeur  Spillmann,  une-  observation 
de  syphihs  veineuse  d’emblée,  survenue  chez  un 
médecin  dans  des  conditions  telles  qu’elle  a 
la  valeur  et  la  précision  scientifique  d’une  ino¬ 
culation  expérimentale. 

En  prenant  comme  base  cette  observation, 
nous  avons  repris  personnellement  (2)  l’étude 
détaillée  de  la  question  dans  notre  travail  inau¬ 
gural.  Nous  voudrions  précisément  ici  même  en 
résumer  les  principaux  points.  Nous  y  sommes 
d’autant  plus  incité  que,  depuis  lors,  nous  avons 
pu  relever  dans  la  Httérature  médicale  différents 
travaux  sur  ce  sujet,  notamment  quatre  observa¬ 
tions  cliniques  dues  à  Isidore  Eévy  et  Léon  Guis- 
burg  (3),  Wladimir  Feldmann  (4),  Ermil  Constan- 
tinescou  et  N.  Vatamanu  (5),  Henri  Dufour  (6). 
Les  auteurs  de  ces  cas,  tous  signalés  comme  le 
nôtre  après  transfusion  sanguine,  relatent  bien 
notre  observation  publiée  avec  L.  SpiUmann, 
mais  ne  mentionnent  pas  notre  thèse  ;  de  plus, 
ils  émettent  dans  leur  discussion  critique  quelques 
réflexions  dont  certaines,  à  notre  sens,  méritent 
d’être  réfutées.  Nous  nous  y  emploierons  chemin 
faisant. 

(1)  I,.  Spii,i,MAïrN  et  F.  Morel,  Bulletin  de  la  Soc.  fran¬ 
çaise  de  dermatologie  et  syphfligraphie,  juin  1926. 

(2)  F.  Morel,  I,a  syphilis  intraveineuse  d’emblée.  Thèse 
de  doctorat,  Imprimeries  Humblot,  Nancy,  1926.  Oh 
trouvera  dans  ce  travail  la  biliographie  complète  de  la 
question  jusqu’en  1926. 

(3)  Amer.  Journ.  of  syphilis,  juillet  1927,  n”  3. 

{4)  Revue  française  de  dermatologie  et  vénéréologie,  juin  1928. 

(5)  Annales  des  maladies  vénériennes,  mars  1929. 

(6)  Bulletins  et  Mémoires  delà  Soc.  mêd.  hôp.  de  Paris, 
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Examinons  quels  sont  les  arguments  fournis 
par  V ex-périmentation  en  faveur  de  la  réalité  de  la 
syphilis  sans  chancre,  intraveineuse  d’emblée. 
Les  auteurs  adversaires  à  cette  conception  décla¬ 
raient  tout  d’abord  que  le  sang  circulant  est  un  mi- 
heu  de  culture  défavorable  pour  le  tréponème, 
que  ce  dernier  ne  jpeut  y  vivre,  ne  peut  s’y  déve¬ 
lopper.  Nous  allons  donc  nous  attacher  à  dé¬ 
montrer  que  l’inoculation  intraveineuse  du  virus 
syphilitique  est  réalisable,  et  pour  ce,  prouver  la 
contagiosité  du  sang  des  syphilitiques. 

On  sait  que,  dans  le  domaine  de  la  syphilis 
expérimentale,  l’audace  des  chercheurs  ne  s’est 
pas  toujours  bornée 'aux  inoculations  à  l’animal  ; 
l’homme  sain  lui-même,  il  faut  bien  le  reconnaître, 
a  fait  quelquefois  les  frais  de  leurs  expériences. 
C’est  ainsi  que  la  virulence  du  sang  des  syphi¬ 
litiques  est  connue  depuis  le  miheu  du  xix®  siècle 
grâce  à  des  expériences  célèbres  dont  les  plus  dé¬ 
monstratives  sont  celles  de  Waller  (1850),  de 
Lindwurm  (1851),  du  fameux  «  Anon3nmie  du 
Palatinat»  (D^  Bettinger)  en  1855,  de  Pelliz- 
zari  (1860). 

Cette  notion,  donc,  déjà  ancienne  de  la  conta¬ 
giosité  du  sang  des  syphilitiques  a  été  vérifiée 
par  les  inoculations  expérimentales  pratiquées 
chez  le  singe  ou  le  lapin.  Hoffmann  en  1905, 
dans  cinq  cas,  obtient  chez  des  singes  trois  résul¬ 
tats  positifs.  Cet  auteur  fait  remarquer  la  néces¬ 
sité  d’utihser  de  grandes  quantités  de  sang,  et 
de  plus  immédiatement  après  la  saignée.  Neisser, 
Finger  et  Landsteiner,  chez  le  singe  également, 
n’obtiennent  que  des  résultats  négatifs  ou  dou¬ 
teux  ;  Metchnikoff  et  Roux  n’eurent  jamais  de 
résultats  positifs. 

,  Un  certain  nombre  d’expérimentateurs  uti- 
hsent  désormais  le  lapin  pour  leurs  inoculations, 
ainsi'  Uhlenhuth  et  Muzler,  qui  obtiennent  chez 
cet  animal  de  nombreux  succès.  En  1921,  Artz 
et  Kerl  pubhent  leurs  recherches  persomielles 
et,  totaUsant  les  succès  obtenus  tant  dans  leurs 
propres  expériences  que  dans  celles  antérieures  de 
Hoffmann,  Aumann,  Frühwald,  Uhlenhuth  et 
Mulzer,  HartweU,  arrivent  à  26  cas  positifs 
contre  6  négatifs.  Ces  auteurs  insistent  sur  l’ex¬ 
trême  précocité  d’apparition  des  tréponèmes 
dans  le  sang,  avant  même  que  la  sérologie  de¬ 
vienne  positive. 

D’ailleurs  la  constatation  directe  du  tréponème 
dans  le  sang  circulant  a  confirmé  les  résultats 
des  inoculations  tant  à  l’homme  qu’aux  animaux. 
On  s’est  demandé  toutefois  pourquoi  cette  recher¬ 
che  demeurait  si  souvent  vaine.  A  cette  question 
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on  peut  fournir,  semble-t-il,  plusieurs  réponses  : 
tout  d’abord  en  raison  de  la  fragilité  extrême 
diï"  tréponème  hors  de  l’organisme  ;  ensuite  du 
fait  que  cet  agent  ne  se  trouve  dans  le  sang  qu’à 
certaines  périodes  de  l’infection,  d’une  façon 
transitoire  et  encore  non  constante  ;  c’est  surtout 
dans  le  sang  des  hérédo-syphilitiques  qu’on  le 
retrouve,  mais  aussi  dans,  celui  des  malades 
récents,  primaires  et  secondaires,  et  cela  à  une 
période  très  précoce  de  la  maladie  ;  en  dehors  de 
ces  périodes,  il  se  peut  que  le  tréponème  passe 
dans  le  sang  par  petites  décharges  septicémiques 
discrètes.  Il- est  possible  en  outre  que  le  spirochète 
possède  une  forme  corpusculaire  invisible  (i)  ; 
cette  hypothèse,  loin  d’être  démontrée  à  l’heure 
actuelle,  tend  néanmoins  à  prendre  corps  dans 
l’esprit  de  nombreux  parasitologues,  Enfin,  pour 
déceler,  le  tréponème  sous  sa  forme  connue  visible 
dans  le  sang,  encore  faut-il  s’adresser  à  des  pro¬ 
cédés  de  recherche  perfectioimés  tels  que  ceux 
qui  ont  été  signalés  et  utüisés  avec  succès  par 
Nathan-Larrier  et  Bergeron,  Ravaut  et  Ponselle, 
Noeggerath  et  Stoehéün  notamment. 

La  preuve  de  la  contagiosité  du  sang  des  sy¬ 
philitiques  n’est  donc  plus  à  faire.  E’importance 
de  cette  notion  ne  saurait  échapper  pour  le 
sujet  qui  nous  occupe,  et  cela  à  un  double  point 
de  .  vue  :  D’une  part  elle  montre  que  des  syphi¬ 
litiques  peuvent  être  source  de  contamination 
sans  présenter  nécessairement  d’accidents  viru¬ 
lents.  Mais  d’autre  part,  si  le  tréponème  a  pu 
être  retrouvé  dans  le  sang  circulant,  cela  démontre 
à  l’évidence,  contrairement  à  l’opinion  adverse 
de  nombreux  auteurs,  la  possibilité  de  son  ino¬ 
culation  intraveineuse. 

Nous  allons  montrer  à  présent  que  non  seule¬ 
ment  cette  inoculation  est  réalisable,  mais  qu’e//e 
a  été  réalisée  effectivement  tant  chez  l’homme 
que  chez  les  animaux.  Des  premières  tentatives 
dans  ce  sens  ont  été  faites  en  1904  sur  le  cheval 
par  Piorkowski.  Une  éruption  apparut  chez  l’ani¬ 
mal  en  expérience,  mais  qui  pouvait  être  une 
simple  éruption  sérique. 

A  leur  tomr,  Uhlenhuth  et  ses  collaborateurs, 
Mulzer  (travaux  de  1907  à  1913  interrompus 
par  la  guerre),  Grossmann  (2)  (1922  à  1927)  se 
sont  demandé  s’il  était  possible  d’inoculer  la  sy¬ 
philis  par  voie  intraveineuse  au  lapin.  Peurs  pre¬ 
miers  essais,  réalisés  avec  de  très  faibles  quantités 
de  sérosité  roséolique  (un  dixième  de  centimètre 
cùbe),  furent  négatifs.  Ces  auteurs  s’efforcèrent 
dès  lors  d’obtenir  un  virus  hypervirulent  au 

(1)  Yves  Kermorgant,  I,es  formes  invisibles  des  spiro¬ 
chètes  {Progrès  médical,  17  avril  1926). 

(2)  Uhlenhuth  et  Grossmann,  Méd.  Klin.,  1922,  n“*  38, 
39,  40  ;  1926,  n“  6. 


moyen  de  passages  successifs  dans  les  testicules 
du  lapin.  Grâce  à  cette  méthode,  le  pourcentage 
des  succès  passa  successivement  de’  8  à  25,  80 
et  même  loo  p.  100  à  partir  du  -vingt-deuxième 
passage.  En  même  temps,  l’inoculation  se  trou¬ 
vait  raccourcie  au  fur  et  à  mesure  ;  d’ime  durée 
normale  variant  de  trente-cinq  à  cinquante  et 
un  jours,  elle  était  réduite  graduellement  jus¬ 
qu’à  un  minimum  de  trois  semaines  au  vingt  et 
unième  passage. 

Des  inoculations  intraveineuses  étant  souvent 
difficiles  à  pratiquer,  les  auteurs,  suivis  dans  cette 
voie  par  Sowade,  utilisent  également  la  méthode 
intracardiaque.  Dans  ces  conditions;  surtout  chez 
des  animaux  jeunes,  ils  obtiennent  près  de 
100  p.  100  de  résultats  positifs.  Ultérieurement, 
avec  leur  «virus  de  passage»  ils  obtiennent  les 
mêmes  résultats  chez  l’animal  adulte,  tant  mâle 
que  femelle. 

Des  auteurs  soulignent  à  juste  titre  l’analogie 
frappante  entre  les  accidents  qu’ils  constatent 
et  les  manifestations  spécifiques  humaines  : 

Nécessité  d’ime  période  d’incubation  plus  ou 
moins  longue  ;  présence  du  tréponème  dans  les 
différents  écoulements,  dans  les  lésions  et  dans 
le  sang  ;  existence  de  papules  nasales,  ulcérations 
anales,  alopécie,  etc.,  comme  chez  rhoinme;de 
lésions  viscérales  :  kératite,  orchite  et  périor- 
chite  (le  testicule  et  la  cornée  constituent  chez 
le  lapin  les  véritables  lieux  d’élection  des  méta¬ 
stases)  ;  même  transmission  héréditaire  ;  évolu¬ 
tion  de  l’infection  soit  sous  une  forme  active,  soit 
sous  une  forme  latente  ;  dispatition  extrêmement 
rapide  des  lésions  par  l’emploi  du  mercure  et 
des  arsenicaux. 

D’objection  que  l’on  a  faite  à  tous  ces  travaux 
de  l’existence  chez  le  lapin  d’rme  spirochétose 
spontanée  due  au  Spirochœta  cuhiculi,  impos¬ 
sible  à  différencier  objectivement  du  tréponème, 
ne  tient  pas  devant  les  remarques  suivantes: 
cette  spirochétose  ne  s’étend  jamais  aux  viscères  ; 
elle  n’est  pas  transmissible  par  hérédité  ;  la 
réaction  d’opacification  de  Meinicke  ne  s’y  révèle 
jamais  positive  (3),  par  opposition  au  Bordet- 
Wassermaim  ;  enfin  et  surtout  elle  n’est  pas  réino¬ 
culable  aux  autres  animaux. 

N’oublions  pas  en  effet  qu’Uhlenhuth  et  Mulzer 
ont  obtenu  des  lésions  spécifiques  caractéristiques 
chez  un  singe  inférieur  par  injection  intravei¬ 
neuse  de  matériel  testiculaire  syphilitique  pro¬ 
venant  d’tm  lapin  infecté. 

Chez  les  singes  supérieurs,  d’après  les  auteurs, 
les  inoculations  intraveineuses  n’auraient  jamais 
été  sui-vies  de  succès.  Mais  les  conditions  optima  de 

(3)  MüTrERMn,CH  et  Nicolau,  Soc.  de  biologie,  1925. 
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réussite  uvaient-elles ,  été  réalisées,  nous  ne  sau¬ 
rions  le  dire,  il  est  bien  à  présdiuer  êep^d^üt 
que  ces  inocuiations  aux  anthropoïdes  dowent 
réussir,  étant  donné  que  chez  i’hominé  lui-même 
elles  ont  donné  des  résultats  positifs. 

flous  n’en  vouions  pour  preuve,  pour  ie  mo¬ 
ment,  que  les  essais  malheurevix  de  sérothérapie 
préventive  entrepris  par  Neisser  en  1898.  Cet 
auteur  prit  du  sérurri  de  malades  con  serve  piusieùr s 
semaines  et  resté  stérile  ;  il  en  inocuia  8  jetmes 
filles  saines  dont  3  par  voie  intraveineuse,  qui 
présentèrent  par  ia  suite  des  accidents  spéci¬ 
fiques,  l’une  d’eiies  entre  autres  vingt-huit  jours 
seiiiement  après  la  première  injection. 

Nous  allons  revenir  sur  ces  faits  dans  notre 
étiide  ciijiique  de  la  question, 


Auparavant  nous  voudrions,  montrer  que  fé- 
tude  de  la  transmission  de  Vhérédiïê  s^liilitiqüe 
nous  fournit  le  plus  bel  argument  que  l’on  puisse 
imaginer  en  faveur  de  la  syphilis  intraveineuse 
d'emblëe.  l'ons  le.s  auteurs,  en  effet,  sprit  d’ae- 
cord  pour  admettre  rabsehce  de  chancre  dans 
rhérédo-s5mbiiis.  Ses  prêmières  manifestations 
virulentes  ont  la  valeur  d’accidents  seèondaifes, 
si  elles  apparaissent  précocement  ;  d’accidents 
tertiaires  si  elles  ne  se  montrent  que  plus  tardi- 
vepient.  Par  quel  mécanisme  l’hérédité  sÿphi- 
htique  est-elle  donc  transmise  des  parents  au 
fœtus? 

Lorsque  père  et  mère  sont  tous  deux  syphili¬ 
tiques,  l’enfant  qui  naît  de  cétte  union  est  sûre¬ 
ment  contarniné  ;  la  question  ne  fait  aucun  doute. 

Lorsque  le  père  est  syphilitique  et  la  mérê  saine, 
—  nous  ajoutons  aujourd’hui  :  en  apparence,  — il 
semblerait  lbmq,fte  de  rendre  le  père  seul  respon¬ 
sable  deâ  accidents  présentés  par  soii  eufaiif- 
C’était  précisément  l’avis  des  anciens  syphili- 
graphês.  t)as  lois  célèbres  avaient  inèmë  été  fori 
miiléés  ;  la  loi  dé  Colles,  Baumes  et  Diday  ;  la 
loi  dg  Lrofétâ,  corollaire  dé  là  précédéiité  ;  enfin 
la  célèbre  proposition  de  Lidày  sur  la  syphilis 
concéptlbnuélle.  A  supposer  que  là  cHdsë  fut 
possible,  c’est  donc  lé  spèrihé  pàtëriiél  qui  së 
mbntfàit  vectëür  du  trepohèriie. 

Lés  travàUx  éxpèrimëhtàux  dé  niemë  que  lès 
rechërchës  niiçrpScbpiqües  opt  montré  ia  réalité 
de  cëttë  hianièrë  de  vbir.  Màjs  ëst-cë  a  dire  que 
le  tréponème  existe  dans  le  spërmâtbzpîdë? 
«jî’pÛblibrii  pas,  dit  Pautriër,  que  la  tête  du 
spçfmàtpz'pidé  est  qùâlrê  îols  plus  petitê  güë  le 
tréponème.  »  ^ubi  qu’il  èh  soit, 'â  süppbsëf  qüë  le 
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trépoüêrUë  piiiëSé  pënétrér  dâhs  l’oëüf;  âtrec  le 
sperihatozpidë  o'u  iUdëperidânimënt  dé  lui,  éà 
présence  èSt-éllë  compatible  aVec  le  développe¬ 
ment  dè  l’Ovtilë?  C’est  pëti  probable.  Dn  ën  viëiit 
donc  à  abandonner  la  concèptibn  dé  I’otI- 
giile  éxclusivèniefit  pàtërnellè  dë  l'hérédb-sÿpliiUs  ; 
le  père  ne  d'PnUe  la  inàlàdiè  â  sonen  faiit  qu’én 
infëctànt  prëâlablëinent  la  üièrë. 

Les  lois  ànëiènüës  dë  l’hérédo-syphihs  demàh- 
deht  donc  à  êtré  révisées  à  l’hëurë  àctüelle  (i); 

L’existénce  dè  la  syphilis  conceptioUnelle;  no- 
tamrrtent,  trànsmisfe  à  la  mère  pàr  son  fœtus 
in  Utero,  véritable  choc  en  rëtoür,  seule  s5philis 
décapitée  d’après  FourUièri  est  d’après  ce  qui 
précède  Ibid  d’être  déihbritrée. 

Ces  considérations  sont  dti  plus  hàüt  intérêt 
pour  le  sujet  qui  nous  occupe.  Là  ftière  n’a  en 
effet  durant  sa  grbsSessë  que  dès  rapports  circu¬ 
latoires  àvëc  Son  enfant  par  l’intermédiairè  des 
vaisseaux  plàcëntaires.  Il  existe  bien,  interposée 
entré  lès  deux  SàUgSj  Irtàternel  et  foetal,  la  mince 
couché  Syncytialë  des  _  villosités.  Mais  on  sait 
maintenant  qué  cëttë  tiarrière  est  facilëiüént 
franchie  par  les  fflicro-orgànismes. 

C’est  dans  ceS  ebriditiohs  que  s’effectue  lé 
passage  du  trëponêmé  dè  là  mère  àü  foetus  pat 
rintërmédiâirê  dés  vaisseaux  plàcerttàirës,  au¬ 
trement  dit'  fur  voie  intrâveineuie  d'èniM'ée. 
Et  de  fait, 'dit  Sézâry;  «  on  peut  suivre  à  la  traefe 
les  tréponèmes  depuis  l’OrganisUie  màternel 
jusqu’à  celtii  du  fœtiis  »  ;  On  lés  voit  abondë'r  sur¬ 
tout  :  dans  lé  plâcéntâ,  dans  le  cOrdori  ombilical, 
dans  le  sang  circulant,  dans  le  foie  qui  est  immé¬ 
diatement  sûr  le  trajet  de  la  vêinè  Ottibilicalë,  et 
dans  les  glandes  en  général;  mais  surtout  daùs 
les  glandes  à  secrétion  intërné  ou  glandës  vâsëü- 
laiteS  sanguines  Si  riehêment  vascülàri|éës  dè 
par  leur  iiaturë  même. 

*** 

Nous  en  arrivons  au^  /aiis  cliniques  qui  plaident 
en  faveur  de  la  syphilis  sans  chancrë. 

Comme  nous  le  disions  en  débutant,  noUsn’avbns 
voulu  retenir  dans  la  littérature  médicale,  pour 
la  solidité  de  nôtrè  argumëntatiqp,  que  les  obser¬ 
vations  réellement  authentiques  et  démonstra- 
tivès  où  la  porte  d’enfréë  a  pu  être  retrouvée 
nettement.  Çes  observations  sont  actueilèmenî: 
au  nombre  d’une  quinzaine  ;  nous  ne  poqyons 
songer  à  les  rapporter  toutes  içi,  faute  de  pluo?  \ 
le  lecteur  les  trouvera  dans  notre  travail  përsghpeî 
et  dans  les  communications  des  divers  aUteUrs 

(i)  Carle  (de  Pypn),  peg  lois  ijpaveües  de  l'hérélp, 
sypljiUg  (Presse  mêdicalè  1920,  p.  g44). 
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qui  lui  ont  fait  suite  ;  à  titre  d’exemple  nous  nous 
contenterons  de  résumer  l’observation  que  nous 
avons  publiée  avec  h.  SpiUmann,  sur  laquelle 
toutes  les  autres  sont  pour  ainsi  dire  calquées. 

•  -  Nous  exposerons  ensuite  les  quelques  réflexions 
que  suggèrent  de  tels  cas. 

Un  médecin  remarque  un  jour  sur  sa  poitrine  et  son 
abdomen  une  éruption  à  type  de  roséole  qui  lui  paraît 
inexplicable  (ne  s’étant  exposé  à  aucune  contamination). 
Justement  inquiet,  il  demande  conseil  à  un  confrère  qui 
l’examine  méthodiquement  et  ne  constate  aucune  trace 
d’accident  primaire,  chancre  oü  adénopathie.  Il  fait 
pratiquer  un  Bordet-Wasserman  qui  se  révèle  positif 
dans  deux  laboratoires  différents.  Quand  ce  médecin 
s’adressa  à  M.  le  professeur  SpiUmann,  ce  dernier  n’eut 
àrtcrm  doute  sur  la  spécificité  de  l’éruption,  malgré 
l’absence  de  chancre.  La  sérologie  se  montra  positive 
pour  la  troisième  fois.  Au  bout  de  deux  injections  intra¬ 
veineuses  de  novarsénobenzol,  l’éruption  avait  totalement 
disparu. 

Le  mystère  de  cette  infection  ne  tarda  pas  à  être  dé- 
vdilé.  Un  mois  avant  l’apparition  de  la  roséole,  ce  méde¬ 
cin  était  appelé  au  chevet  d’une  malade  qui  avait  présenté 
une  hémorragie  très  abondante  à  la  suite  d’un  accouche¬ 
ment  prématuré  au  sixième  mois.  La  situation  était  cri¬ 
tique  et  légitimait  une  transfusion.  Le  mari  de  la  malade 
n’ayant  pas  manifesté  un  grand  enthousiasme  porur  cette 
intervention,  le  médecin  n’hésita  pas  à  s'oSrir  comme  don¬ 
neur.  L’opération  fut  pratiquée  dans  de  mauvaises  condi¬ 
tions  ;  les  aiguilles  se  bouchèrent  ;  on  dut  passer  à  leur 
intérieur  un  mandrin  métallique  ;  elles  furent  remises  en 
place  sans  stérilisation  et  il  est  probable  qu’à  ce  moment 
les  aiguilles  furent  interverties,  celle  qui  avait  servi  à  la 
femme  fut  introduite  dans  la  veine  du  médecin. 

La  malade  mourut  peu  après  ;  il  est  impossible  de 
savoir  si  elle  présentait  des  signes  de  syphilis  évolutive, 
mais  elle  avait  déjà  fait  trois  ans  auparavant  un  avor¬ 
tement  et  avait  deirx  enfants  vivants  dont  l’un  présente 
des  signes  indiscutables  d’hérédo-syphilis.  Le  mari  était 
syphilitique  depuis  six  ans,  avait  été  insuffisamment  traité 
et,  présentait  encore  un  Bordet-Wasserman  positif. 

L’analyse  de  cette  observation  et  des  cas  ana¬ 
logues  que  nous  avons  mentionnés  dans  notre 
exposé  historique  nous  révèle  tm  certain  notàbre 
de  points  saillants  qu’il  nous  paraît  utile  de 
souligner  et  de  commenter. 

1°  En  ce  qui  concerne  V étiologie  de  tous  ces 
cas,  il  s’agit  soit  de  blessures  accidentelles  chez 
des  médecins  ou  des  chirurgiens  au  cours  d’inter¬ 
ventions  sur  des  sujets  syphilitiques,  provoquées 
p^  bistouris,,  aiguilles  à  suttue,  tube  de  catgut 
brisé  ;  soit  d’injections  thérapeutiques  septiques 
pratiquées  avec  des  aiguilles  chargées  de  produits 
vinilents,  sang  généralement.  Ces  observations 
sont  donc  des  plus  authentiques  et  des  plus  pro¬ 
bantes,  parce  que  recueillies  très  minutieusement, 
faisant  l’objet  parfois  d’une  attention  de  tous  les 
instants  que  l’on  conçoit  sans  peine,  parce  que 
d’autre  part  exemptes  du  facteur  mensonge  si 
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fréquent  habituellement  en  matière  de  syphilis. 

En  outre,  dans  tous  ces  cas,  l'inoculation  san¬ 
guine  est  manifeste.  EUe  est  idéale  dans  notre 
observation  personnelle  et  dans  les  quatre  récentes 
qui  lui  ont  fait  suite,  les  tréponèmes  ayant  été 
lancés  directement  dans  le  torrent  circulatoire 
par  voie  intraveineuse  à  l’occasion  d’une  trans¬ 
fusion. 

Certains  de  ces  faits,  nous  n’hésitons  pas  à. le 
dire,  ont  donc  la  valeur  et  la  précision  scienti¬ 
fique  d’une  véritable  démonstration  expérimen¬ 
tale.  Ils  sont  d’autant  plus  remarquables  qu’ils 
tranchent  par  l’affirmative  la  double  question 
que  nous  avons  résolue  du  point  de  vue  expéri¬ 
mental  :  contagiosité  du  sang  des  syphilitiques 
d’une  part,  possibilité  d’inoculation  de  la  syphiUs 
par  voie  intraveineuse  d’autre  part. 

En  passant,  qu’ü  nous  soit  permis  de  souligner 
qu’une  déduction  prophylactique  s’impose  ;  «  De 
tels  faits,  écrit  le  professeur  SpiUmann,  intéressent 
tout  particulièrement  le  corps  médical  et  doivént 
engager  le  praticien  à  ne  jamais  négliger  les  pré¬ 
cautions  les  plus  minutieuses  d’asepsie  et  d’anti¬ 
sepsie.  »  En  matière  de  transfusion  en  particu¬ 
lier,  on  ne  saurait  se  montrer  trop  exigeant  sur 
le  choix  des  donneurs  et  s’entourer  de  toutes  les 
garanties  cUniques  et  sérologiques. 

De  tels  faits  existent  donc,  mais  rares.  Pour 
notre  part,  nous  sommes  convaincu  cependant 
qu’üs  ne  sont  pas  aussi  rares  qu’on  le  croit  com¬ 
munément.  Il  est  possible,  il  est  même  probable 
qu’à  côté  de.  ces  cas  accidentels,  il  en  existe  d’au¬ 
tres,  beaucoup  plus  nombreux  sans  doute,  où 
l’infection  a  été  réalisée  par  le  même  processus. 
A  ce  point  de  vue  le  rôle  des  insectes  piqueurs 
mériterait-il  peut-être  d’être  envisagé,  comme  l’ont 
fait  im  certain  nombre  d’autetirs,  Fordyce,  Hut- 
chinson,  Blaschko,  entre  autres. 

De  même  il  serait  possible  d’y  trouver  l’expH- 
cation  de  tant  de  syphilis  féminines  occultes  ; 
il  n’est  pas  impossible  en  effet  de  supposer  que  le 
tréponème,  charrié  par  le  sperme;  pénètre  direc¬ 
tement  par  voie  sanguine  au  niveau  de  la  mu¬ 
queuse  utérine,  cruentée  mensuellement  à 
l’occasion  des  règles,  ou  au  moment  du  post- 
partum  ou  du  post-abortum.  Mais  au  surplus, 
pour  préciser  notre  pensée,  nous  estimons  qu’il 
n’est  pas  douteux  qu’un  contingent  important 
de  syphilis,  même  contractées  par  un  contact 
vénérien,  ait  pu  se  manifester  en  l’absence  de 
chancre,  du  fait  du  passage  direct  du  tréponème 
dans  la  circulation  par  suite  d’une  effraction 
cutanéo-muqueuse  de  quelque  importance,  ayant 
beaucoup  saigné,  comme  il  est  noté  dans  plusieurs 
de  nos  observations.  Ainsi  trouverait-on  l’expli- 


PARIS  MÉDICAL 


572 

eatiüfl.  de  ces  aortites,  de  ces  tabes  ou  de  ces  para¬ 
lysies  gëhérâles,  où  reri(|uête  la  plus  ininutiétlse, 
chez  des  sujets  souveüt  dignes  de  foi,  parfois 
médëcitis,  n’a  permis  de  déceler  dans  les  antécé¬ 
dents  aucune  trace  d’accident  primaire. 

'Pour  plausible  que  soit  cette  opinion,  il  Jie 
s’agit  là  malgré  toüt,  nous  nous  empressons  de 
le  dire,  que  d’une  hypothèse,  proposée  avec  la 
plus  prudente  des  résetves,  car  pour  le  moment, 
èû  l’absence  de  faits  soUdement  établis,  nous 
alitions  autant  d’arguments  à  faire  valoir  en  sa 
faVeur  que,  par  un  jeu  intellectuel,  nous  lui  en 
poutfions  opposer  dè  contradictoires. 

29.  Nous  voudrions  attirer  l’attention,  dans  les 
observations  publiées  de  syphilis  intraveineuse 
d’emblée,  sur  la  sympioinatologie  de  l’infection. 

Toujours  les  preihières  manifestations  signa¬ 
lées  consistent  eh  un  exanthème  ayant  tous  les 
Câfactëres  de  là  roséole  syphilitique,  accompagné 
souvent'  de  plaques  müqueuses,  de  polymicro- 
adénopathie,  précédé  du  cortège  habituel  des  sym- 
ptbmé'S  secondaires  accessoires  tels  que  :  céphalée, 
âëthéilie,  inappétence,  état  subfébrile,  etc. 
Dâhs  lés  cinq  dernières  observations,  une  sérologie 
positive  vient  étayer’  le  diagnostic  clinique. 

Dans  tous  ces  cas,  c’est  en  vain  que  l’on  cherche 
à  découvrir  sur  la  peau  ou  les  muqueuses  une 
étosïon  suspecte  ancienne  ou  récente  ;  d’ailleurs 
l’absence  de  réaction  gangüonnaire  de  l’ordre  de 
la  pléiade  satellite  de  Ricord  ne  peut  que  confir¬ 
mer  l’absence  d’accident  primaire.  Mais  il  est 
une  autre  caractéristique  de  ces  syphilis  intra- 
Vëineuses  d’emblée,  conséquence  logique  de  la 
précédente,  à  savoir  une  période  d’incubation 
ireniarquaUement  abrégée.  Nous  sommes  absolü- 
mënt  formel  sur  ce  point  et  ne  saurions  souscrira 
en  aucune  manière  à  l’étonnement  que  mani¬ 
feste  à  ce  sujet  Feldmaim. 

En  effet,  dans  une  syphilis  normale,  la  durée  d’in¬ 
cubation  totale  de  la  roséole  est  de  soixante-dix-sept 
jours  en  moyenne,  vingt-cinq  jours  pourl’incubation 
primaire,  cinquante-deux  jours  pour  l’incuba¬ 
tion  secondaire  (chiffres  moyens  adoptés  par 
Rollet  d’après  le' dépouillement  des  cas  d’ino- 
culatiott  expérimentale  de  la  syphihs  à  l’homme, 
chiffres  analogues  à  ceux  de  la  statistique  de 
Fournier). 

Or,  à  cet  égard,  que  relevons-nous  comme  délais 
d’ihcubation  dans  les  observations  publiées? 

42  jours  dans  les  deux  cas  de  Gaucher  ;  33  et- 
30  jo'ùrs  respectivement  dans  le  double  cas  de 
Jullien  ;  également  30  jours  dans  notre  observa¬ 
tion  personnelle,  30  jours  dans  le  triple  cas  de  Cec¬ 
caldi;  28  jours  dans  une  des  inoculations 
intraveineuses  expérimentales  de  Neisser  ; 
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19  jours  seulement  dans  le  cas  de  Rettmatm. 

Il  n’y  a  là  rien  poUr  nous  étonner.  Par  contre, 
dans  d’autres  observations,  ou  bien  la  durée  d’in¬ 
cubation  n’est  pas  précisée,  ou  bien  elle  se  révèle 
voisine  de  la  normale  :  70  jours  environ.  Nous 
allons  revenir  sur  ce  point  dans  notre  essai  d’intef- 
prétation  pathogénique. 

3°  Nous  tenons  encore  auparavant  à  préci¬ 
ser  une  fois  pour  toutes  la  triple  base  sür  laquÈdlè 
doit  reposer  le  diagnostic  positif  pë  ëyplffls 
intraveineuse  d’.ernblée,  à  savoir  :  les  condi¬ 
tions  précises  d’inoculation-  révélées  par  les  ana¬ 
mnestiques  ;  l’absence  certaine  de  tout  acGidént 
primaire,  chancre  pu  adénopathie  satellite  ;  euflh 
l’apparition  précoce  des  accidents  secondaires. 

Il  est  bien  évident  qu’avant  de  poser  uu  iël 
diagnostic  il  convient  de  se  remémorer,  pour  les 
éliminer  successivement,  les  nombreuses 'ahotnà- 
hes  que  présente  le  chancre  syphiütiqne  relatiyës 
à  la  taille  (chancres  <!  nains,  indolores,  fugaces  ^), 
à  l’aspect,  au  siège  (surtout  en  çe  qui  concerne 
les  chancres  extragéüitaux),  à  la  date  d’appà- 
ritipn  (chancres  retardés,  par  exemple  paf  Jh} 
traitement  préventif  insufiisan.t),  anomalies  rela¬ 
tives  au  sexe  et  à  l’âge  du  Sujet  (femme  et  en¬ 
fant).  Tels  sont  les  principaux  éléihents  du  dia¬ 
gnostic  différentiel  de  la  syphilis  sans  Chancre.  ■ 

4“  Un  mot  pour  fiuir  sur  son  pronostic.  Êôùr 
fixer  l’évolution  de  tels  cas,  nos  observation? 
sont  d’un  secours  minime,  car  du  jour  où  le  dia¬ 
gnostic  a  été  posé,  les  malades  ont  été  régulière¬ 
ment  traités.  Nous  prononçons  le  mot  de  fr (dû¬ 
ment;  nous  croyons  qpe  c’est  le  facteur  pronos¬ 
tique  le  plus  important  en  pareille  matière,  bien 
autrement  important  en  effet  que  les  considéra¬ 
tions  visant  lè  terrain  ou  le  caractère  dës  acci¬ 
dents.  Dans  les  s^hiUs  sans  chancre,  la  sérologie 
est  fatalement  positive  d’emblée.  D’infection  est  de 
Suite  générahsée,  d’où  la  possibilité  de  locaUââ- 
tions  viscérales  graves  et  surtout  de  localisatiuhs 
nerveuses.  Fïn  matière  de  syphilis  nerveuse,  il 
est  en  effet  une  donnée  bien  acquise  qui  à  tou¬ 
jours  frappé  l’attention  des  observateurs  :  <(  Elles 
àtteignent  presque  exclusivement  des  sujets  cüëî 
lesquels  accidents  primaires  et  secondaires  c*.t 
été  si  légers  que,  parfois  même,  ils  sont  passés  ifià- 
perçus  »  (Babomieix).  Pour  expliquer  Ce  f^t* 
bn  à  émis  diverses  hypothèses,  notamment  cêîle 
de  l’existence  d’un  virüs  neürotrope  (Eevâditi 
et  A.  Marie).  Mais,  à  l'heure  actuelle;  nombre 
d’auteurs,  tant  neurologistes  que  syphiligrapiies, 
s’efforcent  de  réfuter  cette  conception.  Aü^l 
bien  nous  garderions-nous  de  peiiset  qu’une  Sy¬ 
philis  intraveineuse  d’emblée  puisse  éngehdter 
üne  syphilis  nerveuse  du  làit  de  l’abserice  de 
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ph^nçre  pu  de  la  légèreté  des  accidents  cutanés 
secondaires  pu  tertiaires.  Nous  estimons  plutôt 
qu’il  en  est  ainsi  faute  de  traitement. 

Quoi  qu’il  en  soit,  ce  sont  les  syphilis  ainsi 
non  œcppnues  q  tenips  et  non  traitées  qui  pré¬ 
sentent  les  conséquences  les  plus  graves  pour 
l’individu,  pour  la  famille,  pour  la  société.  A 
ce  seul  point  de  vue  elles  méritent  d’être  prises 
en  considération,  à  une  époque  où  la  lutte  anti- 
vénérienne  tend  à  s’intensifier  par  tous  les 
moyens. 


Il  nous  faut  maintenant  tenter  d’interpréter 
le  méccftiisf^e  pathogéniqùe  de  la  syphilis  sans 
chancre  telle  que  nous  l’avons  définie.  Pour  les 
auteurs  classiques,  l’infection  syphilitique  en 
général  n’est  autre  qu’une  septicémie.  <<  Le  chapcre 
syphilitique,  l’accident  prinraife,  c’est  la  lésion 
initiale  produite  au  ppipt  d’inpGulation,  à  la  porte 
d’entrée  du  virps,  comme  la  pustule  maligne  se 
produit  au  point  d’inoculation  du  Bacillus  anthra- 
cis  avant  le  développement  de  la  septicémie 
charbonneuse,  comme  le  chancre  tuberculeux  se 
développe  au  point  d’inoculation  expérimentale 
avant  la  généralisation  de  la  tuberculose  chez  le 
cobaye.  La  période  secondaire,  c’est  la  phase  d’in¬ 
fection  générale,  de  septicémie  syphilitique, 
tout  à  fait  comparable  à  la  septicéiiiie  charbon¬ 
neuse,  à  la  septicémie ,  pesteuse,  et  consécutive 
à  l’envahissement  de  l’économie  entière  par  le 
virus  primitivement  localisé,.,  (i).  » 

Or,  les  septicémies  ont  subi  un  grand  coup  du 
fait  des  théories  nouvelles  de  Besredka  et  de  ses 
élèves  sur  Ifimmuifité  locale.  D’après  ces  auteure, 
il  n’y  aurait  plus  de  maladies  générales,  mais  seule¬ 
ment  des  maladies  d’prganes  ou  de  tissus.  Chaque 
maladie  aurait  un  siège  d’élection  oh  elle  loca¬ 
liserait  d’aibord  et  parfois  uniquement  Ses  lésions. 
C’est  ainsi  qu’il  emste  de?  maladies  intestinales 
(dysenteries,  infections  typhoïdes,  choléra)  ;  d’au¬ 
tres  sont  surtout  cutanées  (charbqn,  vaccine,  sta- 
phylp-et  streptocpccies),  d’autres  surtout  ner- 
yeuses  (poliomyélite,  rage).  Pour  Besredka,  l’or¬ 
gane  qui  réagit  seul  est  aussi  le  seul  heu  d’éla¬ 
boration  de  l’immifflité  contre  cette  infection. 
Lhmmunité  acquise  par  l’prgaifisme  entier  se 
réduit  à  lîacquisitipn  d’une  immunité  locale  ; 
celle-ci  est  la  seule  efficiente,  et  les  anticorps 
hqmpf^î^  4^  téaptipn  générale  n’en  sont  que  des 
témoins  infidèles. 

La  sypl^s  serait-elle  donc  une  malajiie  d’or- 

(i)  Cf.  Fascicule  IV  dit  Nouveau  Traité  de  lüédeciüe  de 
Roger,  Widal  et  Teissier. 
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gahes,  elle  aussi?  Possèdè-t-èllfe  tm  tropisme  par¬ 
ticulier?  S'il  en  était  ainei,  l’ihoGulation  intra¬ 
veineuse  ne  devrait  pas'  àboùtir  à  l’infection. 
Nous  croyons  pouvoir  répondre"  par  la  négative 
à  cette  question.  En  effet,  si  l’affiiiité  du  trépo¬ 
nème  pour  les  dérivés  ectodermiques  est  mani¬ 
feste,  elle  n’a  néanmoins  rien  d’absolu.  Le  trépo¬ 
nème  a  été  retrouvé  partoüt  dans  l’Organisme, 
notaihment  dans  le  foie,  les  teins,  les  sünéùa'e;, 
les  artères,  les  plaques  gélâtinlformes  d’aortitè,  etc. 

D’autre  part,  les  maladies d-otgâüèSelles-riiêmes 
sont  parfois  sujettes  à  caution .  Nous  n’en  voulons 
pour  preuve  que  l’exemple  si  «  décisif  »  de  la  vac¬ 
cine,  pour  laquelle  de  nombreux  auteurs,  depuis 
Chauveau,  se  sont  attachés  à  démontrer  que  l'acte 
épidermique  n’est  pas  indispensâblè  pour  réaliser 
l’infection  et  partant  l’immuiiité.  Il  y  a  là  un 
rapprochement  qui  s’impose  avec  là  syphilis 
intraveineuse  d’emblée.  Il  semble  dOttc  bien  que, 
dans  l'enthousiasme  scientifique  causé  par  la  belle 
théorie  de  Besrpdka,  on  ait  quelque  pèli  amoindri 
le  rôle  de  l’immunité  générale  au  profit  de  l’im¬ 
munité  locale,  sa  congénère  nouvelle  venue. 
Les  vérités  d'hier  ne  sont  pas  fatalement  les 
erreurs  d’aujourd'hui  (2). 

Au  suriDlus,  peut-il  être  question  d'imrtnmité 
à  proprement  parler  en  matière  de  syphilis? 
Comme  le  fout  justement  remarquer  LeVâditi  èt 
Roché,  «l’immunité  dans  la  syphilis  présente  ce 
caractère  particulier  de  coexister  avec  la  présence 
du  virus  actif  dans  l’organisme  ».  On  sait  d’ailleUts 
que  ce  phénomène  n’est  pas  l’apanage  de  la  Sy¬ 
philis,  qu’on  le  retrouve  également  par  exeniple 
dans  la  tuberculose.  Dans  ces  affections,  la 
guérison  complète  fait  disparaître  Ifimniumté.  A 
ce  moment  seulement  les  réinfections  vraies  sont 
possibles. 

Une  notion  nouvelle  s’impose  donc  qui  domine 
révolution  générale  de  telles  maladies,  celle  de 
1’  «  allergie  ».  Von  Pirquet,  d’une  manière  très 
générale,  désignait  ainsi  un  «  état  noüvéau»de 
l’organisme  qlh  a  subi  une  première  atteinte  du 
virus  infectieux.  Un  exemple  classique  et  bien 
connu  de  réaction  allergique  est  le  «  phénomène 
de  Koch  »,  survenant  au  cours  d’une  surinfection 
tuberculeuse  expérimentale  chez  le  cobaye,  mé¬ 
lange  de  résistance  et  d’hypersensibihté,  encore 
qu’il  convienne  dg  le  différencier  d’uiie  mapière 
absolue  d’une  part  de  l’immunité  vraie,  d'autre 
part  de  l’anaphylaxie  ymic. 

Nous  estimons  que  cette  notion  si  féconde  d'al¬ 
lergie  mériterait  d’être  plus  étendue  qu’on  ne 
l'a'  fait  généralement,  Noils  partâgepnà  en  cela 

(a)  Consulter  à  ce  sujet  lu  thèse  de  Uivalier,  Paris,  1924. 
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l’avis  de  V.  de  I,avergne  (de  Nancy),  sous  la  plume 
duquel  (i)  la  pathogénie  de  la  fièvre  typhoïde, 
par  exemple,  a  bénéficié  d’une  conception  origi¬ 
nale  et  fort  séduisante,,d’ailleurs  admise  par  les 
classiques  à  l’heure  actuelle  (2).  «  Cédons  à 
l’analogie,  écrit  cet  auteur,  l’ulcération  des 
plaques  de  Peyer  représente  le  phénomène  de 
Koch  de  l’infection  typhoïde.  » 

Nous  sommes  tenté,  nous  aussi,  de  céder  àl’ana- 
logie  :  Le  chancre  syphiUtique  ne  serait-il  pas  une 
réaction  allergique?  Loin  de  nous,  certes,  l’idée 
de  nous  considérer,  comme  le  premier  à  émettre 
cette  opinion  (3).  Il  n’en  reste  pas  moins  que  la 
plupart  des  auteurs  qui  ont  traité  de  l’allergie 
dans  la  syphihs  l’ont  fait  sous  un  jour  un  peu 
étroit,  semble-t-il,  ne  considérant  comme  réac¬ 
tions  «  autres  »  de  l’organisme  que  les  manifes¬ 
tations  d’ordre  tertiaire. 

Et  cependant,  dès  la  contamination  par  voie 
cutanée  ou  muqueuse,  comme  cela  se  passe  dans 
les  conditions  habituelles,  quelques  tréponèmes 
pénètrent  très  précocement  dans  la  circulation 
générale.  Ce  fait  est  appuyé  par  tout  un  faisceau 
de  preuves  expérimentales,  cUniques,  histo- 
bactériologiques  et  sérologiques,  trop  connues 
pour  que  nous  y  insistions  ici. 

Pour  toutes  ces  raisons,  on  est  donc  bien  obhgé 
de  considérer  le  chancre  comme  autre  chose  qu’rm 
accident  exclusivement  local,  comme  le  veulent 
la  plupart  des  classiques.  Vraisemblablement  on 
est  S3q)hihtique  dès  la  contamination.  Le  chancre 
ne  correspond  pas  au  début  réel  de  la  maladie, 
mais  bien  à  une  réaction  de  l’organisme,  mis  en 
état  d’allergie  par  le  passage  très  précoce  de  quel¬ 
ques  tréponèmes  dans  le  sang.  La  peau  sensibi- 
Hsée  par  un  premier  passage  du  micro-organisme 
réagit  à  son  retour  par  voie  sanguine,  par  le 
chancre.  La  première  incubation  correspond  au 
laps  de  temps  nécessaire  entre  la  primo-infection 
et  la  surinfection  ;  c’est  ^a  «  période  anté-aller- 
gique  »,  comme  l’ont  dénommée  R.  Debré,  J  acquêt, 
Paraf  et  Bonnet  en  matière  de  tuberculose. 

Supposons  maintenant  que  les  tréponèmes 
pénètrent  directement  dans  la  circulation,  comme 
ü  arrive  chez  le  fœtus,  comme  cela  a  été  réahsé  dans 

(1)  De  Vkzeaux  de  bAVERGNE,  AiimUs  de  médecine, 
mai  et  novembre  1923.  Rapport  au  XIX»  Congrès  de  méde- 

(2)  Achard,  Des  maladies  tsrphoïdes,  Masson  et  C>‘ 
édit.,  1929. 

(3)  Consulter  à  ce  sujet  : 

Golay,  Pathologie  générale  de  la  syphilis,  1927. 

HtriiNEi,,  De  terrain  hérédo-syphilitique.  Masson  édit., 
1927,  p.  129. 

Bernard,  Carde,  Marcel  Pinard,  Rapports  au  ///« 
Congrès  de  syphiligraphie  de  1926  sur  les  réinfectlons  syphi¬ 
litiques. 

Morhardt,  Allergie  dans  la  syphilis  (Presse  médicale, 
Ï3  mars  1929), 
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les  faits  expérimentaux  et  cHniques  que  nous  ve¬ 
nons  de  rapporter,  qu’arrivera-t-il? 

Us  sont  susceptibles,  nous  l’avons  vu,  de  vivre 
dans  le  sang  circulant,  de  s’y  développer  ;  néan¬ 
moins  comme  ils  affectionnent  peu  ce  milieu, 
peut-être  ne  font-ils  qu’y  passer  et  vont-ils  se 
locahser  pour  un  temps  plus  ou  moins  long  tlanv 
l’un  de  ces  repères  de  prédilection  où  on  les  re¬ 
trouve  aux  phases  de  latence  de  la  maladie: 
moelle  osseuse,  rate,  ganglions  lymphatiques, 
testicules.  Les  accidents  secondaires  se  mani¬ 
festent  ensuite  après  leur  temps  d’incubation 
habituel.  La  peau  n’ayant  été  pour  rien  dang 
l’inoculation,  le  chancre;  réaction  allergique,  n’a 
aucune  raison  d’être.  De  même  la  période  anté- 
allergique  est  supprimée.  ■  Ainsi  s’explique  le 
racourcissement  remarquable  de  la  période  d’in¬ 
cubation  dans  son  ensemble. 

Nous  pensons  que  cette  explication  est  logi¬ 
quement  admissible.  Aussi,  à  notre  sens,  des  pé¬ 
riodes  d’incubation  plus  longues,  subnormales, 
nous  semblent  bien  autrement  étonnantes  que 
ces  périodes  raccourcies,  voire  même  quelque 
peu  douteuses. 


Quelles  conclusions  logiques  tirer  de  cette 
étude? 

La  réahté  de  la  syphilis  sans  chancre,  .intra¬ 
veineuse  d’emblée  repose  : 

1°  Siu-  des  faits  expérimentaux  indiscutables  : 
possibilité  d’inoculer  des  produits  syphilitiques 
par  voie  intraveineuse,  tant  à  l’homme  qu’aux 
animaux  ; 

2°  Sur  la  comparaison  avec  l’hérédo-syplfifis 
qui,  tout  compte  fait,  n’est  autre  qu’une  syphilis 
sans  chancre,  d’emblée  intraveineuse  ; 

3°  Sur  des  faits  cHniques  peu  nombreux  mais 
tout  à  fait  démonstratifs  en  ce  sens  qu’ils  ont 
été  recueilhs  par  des  médecins  ou  des  chirurgiens, 
soit  qu’ils  aient  été  enx-mêmes  victimes  d’acci¬ 
dents  opératoires,  soit  qu’ils  aient  été  les  auteurs 
inconscients  de  fautes  thérapeutiques  ; 

40  La  S3philis  intraveineuse  d’emblée,  d’autre 
part,  ne  semble  pas  en  désaccord  marqué  avec 
les  lois  régnantes  de  pathologie  générale.  L’ab¬ 
sence  de  chancre  peut  très  logiquement  s’expliquer 
par  l’absence  de  réaction  allergique  initiale,  le  tré¬ 
ponème  pénétrant  dans  l’organisme  par  une  voie 
autre  que  la  voie  cutanéo-muqueuse.  Quant  au 
raccourcissement  de  la  période  d’incubation  dans 
son  ensemble,  constaté  dans  ce  cas,  il  s’expH- 
querait  d’une  manière  analogue  par  la  suppression 
de  la  période  anté-allergique  normale. 
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le  D'  Lèorl  PÊRIN 

I,autéat  de  (a  Faculté  dé  médeblBé  flé  Pàtia. 

Rien  h’eët  nbuvéaü  sdils  le  sdlëil;  Hiéthodé  dë 
reGalcificatlbii,  ë'ést*à-‘dii'ë  là  tHëtapèilti^ùè  pàë 
lés  sèls  dë  éhaüx;  liibinâ  ij'iië  toüte  àtitrè:  Si,cbinmé 
toute  méthode,' elle  a  eu  quelques  détfâctéütë,  si 
l’on  péilt  dikiitei-  ^ut  son  ilidde  d’àctîdh  biolo¬ 
gique  intinlè,  il  ti’ëst  phs  dbùtëità:  qdfe  la  tëëâiëi- 
ficatioü  avait  déjà  fait  sës  preü'Vës  bien  âvàht 
que  ne  paîâiSsèht  les  travaux  dé  l’iëcole  vièntioisfe, 
de  Ferriët,  lyëtulle,  Rëiioii,  Sergent,  Ijœper,  et  dé 
tant  d’auttëê. 

SaH'S  fémoriter  â  l’emploi  empirique  ÛÜ  calcium 
pht  lès  ptaticiens  dès  siècles  précédents  soüs 
forme  dé  corne  de  cerf  oü  d’yèüi  d’ëcrëvisâès;  il 
n’est  pas,  â  notre  avis,  de  meilleur  témoignage  dé 
l’efiScacité  de  la  recalcification  que  rëxèhiple 
classique  dès  chaüfourniets.  Car  leS  observations 
de  Réhdn  ett  tgo6  sut  les  chaüfdurniefs  de  Véf- 
mehtoh  (Yonné),  de  Fifechberg  éh  itjbq  sut  les 
plâtriers  dé  Paris,  la  large  enquêté  dé  twebdèll 
en  1923  à  Faris,  aux  EtatS-Unisi  du  Câriadà  et  ëh 
Noiivellè-EbOSSè,  les  statistiques  dé  BeÜla  qui 
montrent  la  protection  Indéiiiâbiè  cbhtre  là  tiibér- 
culôsë  plilrtlôhaifé  dès  büVfiers  trâvâiliàrit  daids 
lâ  chàuk,  lé  plâtré  ët  le  fcimeht,  tbùs  ces  travàtix, 
dis-je,  ont  été  précédés  pàt  dés  cbnstàtàtîdiïs 
cliniques  identiques  plus  anciennes  et  peu  connues 
deTackrach  (1860),  de  Valter  ët  Grab,  et  en  parti¬ 
culier  d’un  modeste  praticien  pyrénéen,  le 
Dr  Rousse,  de  Bagnères-de-Bigorre,  en  1864. 
Calui^él  constata  en  effet,  sous  l’infliièncè  de 
l’inhalation  dfe&  pdüSèiêtés  dëS  fdtiré  à  chaux  et  de 
l’ingestioii  des  eaux  naturelles  surçalçaires  de.  la 
yàtlëe  de  Campàn,  de  noihbréüses  guérisops  de 
tjibèrculeux,  de  véritables  résurrections  de  phti¬ 
siques  ou  des  stabilisations  étohnaiites  dé  pbr- 
teitts  dé  caVerhés.  fit  pburtànt;  ajouté  Rousse, 

«  nos  chaufoUrhièts  se  noiirrissent  de  soupe  aux 
choux  ét  au  lard;  de  pain  très  noir,  boivent  de 
l’eau-de-vie  et  du  vin,  sont  très  sales,  ont  Porteur 
dîi’eàu;  le  tlavâtl  et  la  nBhrrlfclte  île  les  ëtigtâià" 
^éht  père,  mils  ils  sont  tësécMs  là  ihauk  ^üi 
Îë's  tréîacé  (sic)  D. 

D^dUleurs,  les  éleveurs  savent  aussi  ^puia 
longtemps  qu’aux  poules  pondeuses  d’dsufs  à 
coq’lllléS  hiolles  il  siiflfit  d’ajouter  à  leti^^tée 


des  Coquillages  Ênetiient  broyés  ou  dé  là  poudre 
d’bS  pdiit  voir  rapidement  les  èqquilleà  ifeprêüdfè 
là  dtirétë  fiabîtiielie,  cë  qui  mptiîrè  'bfeû  ^üë  iès 
principes  câieàirés  StippléhiëdtâiréS  qht  éti  feèp. 

Eh  ’clîiiiqüë  htittîaihë,  nul  h’ipdrè  iibn  plus 
quel  »  cbüp’Se  îôüet  l  donne  à  là  lüberèuiose  un 
état  pqntt'âht  éminèmtneht  physîoldglqlië  ëorhnië 
là  grè’^sëssè^iiiâis  ésspiflellëmeht  «  spoîiâ'Èëùî  dès 
sources  ’  cSIcâires  >. 

Il  h’ÿ' à  donc  pa^  â  disèüter  l’indisdütafelè  : 
ihiëiiX  vaut  pàssér  â  l’appliéatioii  pràfiqüè  ët  yOir 
cômfiiéht  rêcàlcifief.'  Èri  ddrittàtit  dë  là  cHàiix,  eôt 
dit  iî;  de  là'Pàiissë.  Et,  ce  dièant;  le  grand ’capi- 
tâihè  ëût  fait  .figure  d’trn  bdn  ciltÜçien.  Èti  prth- 
CÎpë,  ëh  effet,  loui  esî  bîén  four  fecàlclfier  qui  }&n- 
férWie  àu  calcium,  qiie  ce  sdiént  îè's  inhalations 
proféssionhëîles  des  chàuioumièts,  l’inhaiaSoû 
artificielle  de  partièlileS  dé  chaux,  l'atiëofptlôii 
pkr  la  bouche  bu  Sous  forme  d'injèétions  iiitta- 
véihêuséé  dés  ndriibreux  produits  d’pffîëiné  ou 
spééialisés  à  .base  dé  càlcîitm;  sèls  soiublés  quSBÎ 
bien  que  sels  insofubies,  et  célà  eh  dépit  (ièS 
tenants  de  la  niëdeci'nè  d'alàmbic.  Car,'  àü  pbirit 
de  vue  dé'la'fixàtîoh  de  la  chaux  par  l’organisme, 
■là  cliniqltë  journalière  montre  qu’èlle  eât  iridtlbi- 
table,  ët  cbnime  l*a  fort  bien  dit  tout  rééertimêàt 
le  ptofesSeüf  MblitiquaPd,  <(  seul  ië  r'é.Siiitat  'cU- 
niqUc  est  détuonstrattï  ;  pbur  PinStapt,  iiOüs  ne 
posséddiis  paé  de  nieïlieur  test  hlotpgi^uè  du 
pouvoir  fixàtehr  de  là'chkux  de  telle  ou  telle  ttiedi- 
catioh  ». 

Ce  qüi  në  Veiit  pas  dire,  du  reste,  que  l'aètion 
thérapêùtiqiië  soit  idehtPc^ue  quel  4üê  soit  le  séi 
de  Calcihm  îngërë  bü  soit  mode  de  ptepâratiqn, 
ëàhs  fâirë  appel  au  vieil  kdage  :  torfota  ifoù  aguht 
nisi  Muta,  il  est  évident  pour  tons  les  apieurs  que 
là  pitis  gràiidé  partie  assiniilée  de  tous  lès  coin- 
pôsés  Calciques  doit  silblf  pféalâbléttiènt  lé  dëdqU- 
blemeiit  èn  bhioture  dë  éalciüin  dùîiht  là  ’digës- 
tiph  gkëttiquè.  Il  semblé  donc,  théoriquënient,  q'ué 
c’est  à  çë  démièr  séï  qu’il  faille  donner  là  préfé¬ 
rence.  Ainsi  pïûsëht  âeppis  longtemps  i’Eépié 
viëünoike,  de  nombreux  auteurs  français,  âiiê- 
mânds  et  kmé’ric'àiüS,  ét  réëêinînèüt  M.  tiplbre 
dans  des  travaux  très  approfohdiA  «  Dà  méillêure 
absorption,  dit-il,  semblé  dévolue  au  chiorurë  de 
câlciüin,  qui  est  absorbé  dâris  la  proportion 
dé  50  p.  lOb  éüvlrbn  »  (Eâumqnièr).  Et  substitüànt 
aü  vieil  àdâgé  Ci-déâSüs  îê  süiVant  pluâ  précis  : 

«  EéS  Corps  n‘agissetit  qué  s’ils  sont  ionisés  »,  il 
aiSrihe  la  Supériorité  dés  sels  de  caiclüm  solübles 
ét  il  préconise  ctiê2  les  tübercülëuX  <<  la  dose  jonr- 
üaiière  de  bsr,5D  dë  chlofure  de  Calciiim,  prisé  en 
Solutib’û  aliSsi  diliièë  que  pOâsiblê  ». 

■  ÜI.  Màhbuskiis  pourtant,  dans  sâ  tkësë  dé  192! 
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a.Gombattu  l’assimilation  du  chlorure  de  calcium, 
comme  d’ailleurs  des  autres  sels  de  chaux  chimi¬ 
quement  préparés,  qui  seraient  même  pour  lui  des 
agents  de  décalcification.  Cette  opinion,  repro¬ 
duite  parfois  sans  contrôle  ou  pour  des  raisons 
particulières,  est,  en  vérité,  sans  aucune  valeur 
encequi  concerne  le  chlorure  de  calcium,  car  elle  ne 
repose  que  sur  une  seule  observation  et  même  une 
auto-ohservation  dans  laquelle  les  fameux  bilans 
calciques  d’ingesta  et  d’excreta  furent  pratiqués, 
sans  examen  de  la  calcémie  sanguine  ni  sans 
tenir  compte  du  «  stock  »  des  réserves  calciques 
organiques,  Les  chiffres  donnés  par  Fritsch, 
Herzfeld,  Marcus,  Frankel,  Matz,  etc.,  contre¬ 
disent  formellement,  du  reste,  les  affirmations  de 
l’auteur  lyonnais.  Mais  peut-on  nier  véritablement 
l’assimilation  et  la  fixation  du  CaCl-  quand 
chacun  sait  ses  remarquables  et  rapides  effets  dans 
un  état  hypocalcémique  par  excellence,  la  spasmo- 
phihe,  et,  en  art  vétérinaire,  dans  l’ostéomalacie 
du  porc  (Chevrel)?  Aussi  le  professeur  Sicard 
a-t-il  pu  dire,  dans  une  leçon  chnique,  que  les 
conclusions  de  Manoussakis  étaient  «  simplistes 
et  peu  scientifiques  ».  De  même  le  professeur 
Labbé,  dans  son  cours  inaugural  de  iqc'?,  a-t-il 
qualifié  de  «  raisonnement  spécieux  »  l’opinion 
de  ce  même  auteur  sur  le  métabolisme  calcique. 

Fst-ce  à  dire  que  la  calcithérapie  s’explique 
par  le  remplacement  pur  et  simple  d’une  subs¬ 
tance  minérale  déficiente,  carencée,  comme  ses 
premiers  partisans  l’admettaient?  Non  pas  ;  on 
sait  aujourd’hui  que  le  métaboUsme  du  calcium 
est  chose  très  complexe  et  que  les  sels  de  calcium 
peuvent  intervenir  très  favorablement  de  bien 
d’autres  façons  que  par  la  simple  transformation 
crétacée  de  lésions  tuberculeuses.  jEn  effet,  l’ion 


reproducteurs  régularise  les  fonctions  digestives, 
prévient  l’entérite,  augmente  dans  tme  certaine 
mesure  leur  résistance,  réduit  de  10  p.  100  et  plus 
la  chute  de  poids  des  truies  nourrices, et  donne 
aux  animaux  en  voie  de  croissance  un  rendement 
digestif  supérieur  d’environ  10  p.  100  à  celui  des 
animaux  qui  n’en  ont  pas  reçu  ». 

Notre  opinion  est  d’ailleurs  tout  à  fait  en  accord 
avec  celle  des  maîtres  de  la  médecine  que  nous  ne 
pouvons' mieux  faire  que  de  citer  en  terminant. 
Ainsi  le  professeur  Pirquet,  de  Vienne,  dès  1913 
disait  ;  «Le  chlorure  de  calcium  est  le  sel  de  chaux 
qui  donne  les  meilleurs  résultats  chez  les  enfants 
tuberculeux.  » 

Le  professeur  Sergent,  de  son  côté,  écrit  :  «  La 
méthode  de  recalcification  représente  l’une  des 
meilleures  armes,  sinon  la  meilleure,  que  nous 
possédions,  à  l’heure  actuelle,  contre  la  tubercu¬ 
lose...  Au  cours  des  poussées  évolutives  on  se 
trouvera  bien  d’ajouter  à  cette  poudre  une  solu¬ 
tion  de  chlorure  de  calcium  telle  que  le  malade 
en  prenne  is'',50  ou  2  grammes  par  jour  ;  cette 
pratique  conviendra  dans  les  formes  qui  s’accom¬ 
pagnent  d’une  fonte  rapide  ou  de  tendance  aux 
hémoptysies.  » 

Le  professeur  Rathery  également,  dans  le 
régime  de  suralimentation  h3q)erminéralisé,  h5q3er- 
calcique,  conseille,  outre  le  régime  de  Ferrier, 
«  d’ajouter  à  chacun  des  deux  principaux  repas 
une  prise  de  oe'‘,20  à  oer,5o  de  chlorure  de  calcium  ». 

Le  professeur  Lœper,  enfin,  à  propos  du  traite¬ 
ment  des  entéritiques,  dit  ;  «  La  recalcification 
est  une  des  plus  -importantes  indications  théra¬ 
peutiques...  Le  plus  efficace  des  recalcifiants  directs 
semble  le  chlorure  de  calcium.  » 


calcium,  à  côté  d’une  action  simplement  calci¬ 
fiante,  a,  de  plus,  sur  les  êtres  vivants  ime  multi¬ 
tude  d’influences  qui  jouent  incontestablement 
plus  ou  moins  dans  les  divers  états  hypocalcé- 
miques,  et  que  l’on  commence  à  entrevoir  depuis 
peu,  action  modératrice  sur  l’excitabilité  neuro¬ 
musculaire,  rôle  cardio-tonique,  activation  des 
diastases,  influence  sur  la  digestion,  stimulation 
de  la  phagoc3çtose-,  action  antitoxique  (Delore). 
C’est  pourquoi  aussi  le  chlorure  de  calcium,  d’une 
part  étant  le  sel  de  chaux  le  plus  assimilable  et  le 
mieux  fixé  par  son  seul  pouvoir,  et,  d’autre  part, 
présentant  à  im  plus  haut  degré  les  actions  biolo¬ 
giques  précédentes,  nous  semble  devoir  mériter 
la  préférence  et  être  donné  par  voie  buccale. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

L’èliminaf ion  de  l’urotropine  par  la  bile  et 
son  pouvoir  bactéricide. 

F.  DI  Stepano  (Il  Morgagni,  6  octobre  1929)  a  étudié 
sur  le  chien  l’élimination  de  l’urotropine  par  la  bile,  par 
la  méthode  de  la  fistule  biliaire  (technique  de  De  Nunno). 
Il  a  vu  que  l’urotropine  s’éliminait  efiectivement  par 
la  bile,  mais  en  faible  quantité.  Elle  n’est  pas  décomposée, 
et  c’est  l’urotropine  et  non  la  formaldéhyde  qu’on  re¬ 
trouve.  Enfin  la  bile  semble  avoir  en  ce  cas  un  léger  pou¬ 
voir  batéricide  vis-à-vis  du  bacille  d’Eberth  et  du' meli- 
tensis  et  favoriser  au  contraire  le  développement  du  para- 
typhique  B  et  du  colibacille  ;  ces  recherches  bactériolo¬ 
giques  d’ailleurs  ne  sont  présentées  par  l’auteur  que  sous 


comme  les  faits  le  prouvent  aussi  bien  en  patho- 
logie  humaine  qu’en  art  vétérinaire.  Il  n’est 
inutile,  en  effet,  de  rappeler  encore  ici,  lwM?c 

exemple,  que,  chez  le  porc,  «  le  CaCF  donné  a(|p 


réserves,  car  il  n’a  pu  expérimenter  que  sur  deux 

K;  elles  lui  semblent  cependant  intéressantes  du 
l’intérêt  thérapeutique  que  pourrait  présenter 


Le  Gérant  :  J.-B.  BAIELIÈRE. 
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